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Il y a longtemps que la question des cavités médullaires est discutée en 
neurologie. La présence de cavités médullaires a été signalée dans plusieurs 
maladies médullaires bien différentes. Et, malgré leurs diverses origines, 
leurs formes, leurs caractéristiques et leurs intensités variables, il existe 
toujours une tendance a les rapprocher de la syringomyélie. Néanmoins 
il y a des cavités médullaires qui n’ont rien de commun avec cette mala- 
die. Elles représentent des lésions anatomo-pathologiques et des processus 
morbides bien distincts. Dans la syringomyélie et dans l’hydromyélie 
les cavités médullaires résultent ou de la fonte d’un gliome a point de dé- 
part épendymaire ou périépendymaire, ou de la dilatation méme du canal 
intramédullaire par difficulté de la circulation du liquide céphalo-rachi- 
dien. Ces cavités sont volumineuses et souvent parcourent toute la 
moelle et le bulbe. 

Mais il y a d'autres cavités, généralement moins considérables, 
dans lesquelles le canal épendymaire n’intervient pas ou seulement entre 
en contact avec elles sur quelques points. Ces cavités peuvent apparaitre 
comme la conséquence d’altérations vasculaires chroniques (cas de Muller 
et Medin, Pfeiffer, Wieting, Henneberg, Striimpell, Elliot, Schwans, Ro- 
senbach et Schtscherbak, Marinesco, etc. . Dejerine les a aussi rencontrées 
dans la myélite transverse syphilitique et il leur attribue la méme patho- 
genie. Ces cavités présentent des réactions névrogliques. Thomas et Hau- 
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ser (1) les avaient déja signalées en 1902, en aflirmant que les pertes de 
substance produites sous l’influence de troubles vasculaires, indépen- 
dantes au début de toute gliose, peuvent susciter des réactions névro- 
gliques. G. Lombardi (2) et d'autres auteurs les ont trouvées dans des 
moelles de paralytiques généraux. Ce sont de petites lacunes situées dans 
la substance grise, autour des sections des vaisseaux. 

Dans des processus suppuratifs qui sesont étendus aurachiset a la moelle, 
des cavités peuvent aussi se présenter. Ces cavités contiennent de la ma- 
tiére nécrosée, et sont délimitées par des parois irréguliéres. La réaction 
proliférative de la névroglie est parfois considérable. 

Achard et Joffroy (3) ont observé chez un malade atteint de paralysie 
infantile, qui a vécu jusqu’a 60 ans, une petite cavité environnée de névro- 
glie dans la corne ant¢rieure atrophiée du segment lombaire. 

André Léri et Wilson (4) ont trouvé dans un cas de poliomyélite anté- 
rieure aigué, avec lésions médullaires en foyers, un véritable « trou » dans 
chaque corne antérieure,d’un c6té au niveau du renflement cervical, de 
l’autre au niveau du renflement lombaire. 

On a observé des cavités médullaires dans le mal de Pott avec myélite 
et dans la myélite tuberculeuse sans mal de Pott, comme dans un cas de 
Dupré et Delamare (5). 

Les hémorrhagies médullaires traumatiques ou spontanées produisent 
aussi des cavités. Parfois elles compliquent et accélérent l’évolution glioma- 
teuse dans la syringomyélie. 

Les compressions osseuses post-traumatiques par fracture ou dislo- 
cation des vertébres ont été signalées dans un cas de Dillon(6) comme cause 
de cavités médullaires. 

Toutes ces variétés de cavités auxquelles on peut en joindre d'autres, 
n’ont rien de commun avec celles que nous rencontrons dans la syrin- 


gomyélie. L’extension, la localisation, la forme des cavités de cette mala- 


die les séparent — méme indépendamment de leur étiologie et de leur 
pathogénie — de toutes les autres, toujours symptomatiques, que nous 


rencontrons dans les divers états pathologiques de la moelle. 

Mais il y a aussi des cavités dans la Pachyméningile spinale qui, par 
leur extension et leur importance, ressemblent beaucoup a celles qu'on 
observe dans la syringomyélie. 

On a méme cru que la pachyméningite était seulement un accident dans 


1) ANDRE Tuomas et Georce Hauser. Pathogénie de certaines cavités médul- 


laires. R. N., 1902, p. 957. 

2) GiusepPpe LOMBARDI 
eterotopia mutiple. Anali di Neurologia, 1899, p. 46. 

3) AcnARD. Discussion, R. N., 1900, p. 62. 

(4) ANDRE Lert et Witson (d’Edimbourg). Nouvelle Iconographie de 
lriére, 1904, n° 6. 

5) Dupré et DeELAMARE. Pachyméningite hémorrhagique et myélite nécrotique et 
lacunaire tuberculeuses, sans mal de Pott, paraplégie flasque apoplectiforme. R. V. 
1901, p. 669, 

6) Ditton. Central cavity formation in the spinal cord due to trauma without frat 
ture or dislocation of vertebral column. California Stale Journal of Medicine, 5a0 
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|’évolution de la syringomyélie. Nous ne sommes pas de cet avis. La mala- 
die de Charcot et Joffroy que ces auteurs ont décrite sous le nom de Pachy- 
méningile cervicale hyperlrophique mérite bien d’étre tout a fait séparée 
de la syringomyélie, comme nous tacherons de le démontrer. 


La pachyméningite spinale hypertrophique a été décrite pour la pre- 
miére fois en 1869. Les lecons de Charcot et la thése de Joffroy ont trés 
bien montré les limites de la maladie. A cette époque la symptomatologie 
de la syringomyélie n’était pas encore connue et par conséquent la question 
de la séparation ou de l’identité des deux maladies ne pouvait étre en cause. 
La question est apparue quelques années plus tard et les opinions émises 
se sont tout de suite divisées 

Quand en 1900 Philippe et Oberthur (1) ont présenté leur classificalion 
des cavilés pathologiques inira-médullaires, ils ont décrit trois cas de pachy- 
méningite cervicale hypertrophique et. ils se référent aux cas de Charcot 
et Joffroy, Miura et Schwartz. présentant aussi des lésions cavitaires. Ils 
concluent en faisant la distinction entre une syringomyélie vraie cavitaire 
et une syringomyélie vraie pachyméningitique. Ils insistent sur les avan- 
tages cliniques de cette séparation. L’hydromyélie et lhématomyélie 
étaient reléguées dans la catégorie des pseudo-syringomyélies avec 
d'autres états cavitaires. Joffroy, dans la discussion de cette communi- 
cation a la Société neurologique, a apprécié l’ordre selon lequel les lésions 
ont apparu: début soit par les cavités, soit par la pachyméningite. II ne se 
prononce pas ; mais Philippe croit que la lésion pachyméningitique pré- 
céde la lésion cavitaire. 

Schlesinger, au congrés de Moscou (aodt 1897}, dans un rapport sur la 
pathogénie et l’'anatomie pathologique de la syringomyélie, a dit, dans une 
de ses conclusions : « Il existe une forme de syringomyélie (Hdéhlenbildung 
qui, selon toute apparence, n'a aucun rapport, ni avee des anomalies de 
développement, ni avec la gligmatose, mais qui semble tenir aux altéra- 
tions vasculaires 

En 1895, Marinesco a déja bien noté la différence des deux processus 
dans un travail sur la svringomyélie primitive et la syringomyélie secon- 
daire, en disant que la syringomyélie ty pique reléve de la prolifération de 
l'épithélium épendymaire, avec augmentation de pression dans le canal, 
et que la syringomyélie secondaire a son point de départ tant6t en dehors 
de la moelle comme dans la pachyméningite cervicale hypertrophique, 
tant6t dans lintérieur par néoformations gliomateuses. 

L’ opinion de Brissaud, dans une de ses lecons (2), est aussi trés précise: 
« Laissez-moi vous rappeler simplement ceci : tandis qu'un certain nombre 


d’auteurs avaient remarqué que la syringomyélie présente quelquefois 


1) R. N., 1900, p. 141. 


2) E. Brissaup. Lecons sur les maladies nerveuses. Deuxiéme série. Recueillies et 
publiées par Henry Meige, Paris, 1899, p. 260. 
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les symptémes et l’évolution d'une pachyméningite chronique, je m’effor- 
cais de démontrer que, dans les cas de ce genre, il ne s’agissait’ pas d’une 
analogie fortuite, mais d’une concordance fatale et subordonnée A des 
conditions anatomiques nettement déterminées. Je montrais que la combi- 
naison symptomatique dépend d’une combinaison anatomique et que la 
pachymeéningite, premiére en dale, est a la fois la cause lointaine et l’ocea- 
sion de la syringomyélie. 

Papadato (1),dans sa thése sur la pachyméningite cervicale hypertro- 
phique, a écrit en 1912 : « Nous pensons done que la pachyméningite et 
la syringomyélie vraie doivent étre nettement séparées au point de vue étio- 
logique, la premiére relevant certainement d’une cause infectieuse (syphi- 
lis ou tuberculose),la seconde ayant une origine mal déterminée, mais pro- 
bablement néoplasique. 

Ces idées n’ont pas fait leur cheminet pendant une grande période on a 
accepté les deux états morbides comme identiques. Cependant, dernié- 
rement, on a commencé & faire une cerlaine, réaction (Camus et Roussy, 
Marinesco, etc.) dans le sens de les séparer définitivement. 

En 1914,Camus et Roussy,rendant compte de leurs remarquables expé- 
riences sur les méningites cervicales et les cavités médullaires, auxquelles 
nous reviendrons d’ici peu, ont envisagé la pachyméningite cervicale 
hypertrophique comme une entité morbide indépendante, 4 la lumiére des 
résultats obtenus. Ils rappellent les deux phases de l’histoire de cette mala- 
die. Dans une premiére période, disent-ils, elle a été admise sans conteste ; 
Joffroy ne signale, 4 ce moment, que des lésions médullaires accessoires sans 
importance. Plus tard, il revient avec Achard (1887, 1891) sur ce point 
et attire l’attention sur la fréquence des cavités médullaires au cours des 
pachyméningites cervicales hypertrophiques. Pour eux, il s’agit de trou- 
bles vasculaires, soit stase veineuse, soit thrombose artérielle, aboutissant 
a une véritable myélite cavitaire conditionnée par les lésions méningées. 
Dans une seconde période, on s’efforce de ranger la pachymeéningit 
cervicale hypertrophique, en tant qu’entité morbide, dans la syringo- 
miélie dont le cadre s’étend de plus en plus. On signale l’existence des 
lésions méningées au cours de cette affection (forme pachyméningitique 
de la syringomyélie de Philippe et Oberthur) et l'on va méme jusqua 
mettre en doute l’existence de la pachyméningite cervicale hypertrophique 
en dehors de la syringomyélie. 

Camus et Roussy expriment, ensuite, leur point de vue sur la question: 
« Telle est l’opinion actuelle de tous les classiques francais ou étrangers. Ici, 
les lésions médullaires sont au premier plan, celles des méninges ne sont 
que contingentes. Or, les recherches que nous avons entreprises et que nous 
rapportons ici, en s’opposant A cette derniére facon d’interpréter les faits 
viennent remettre en honneur le réle primordial joué par la méningite dans 


ia genése des cavités médullaires et permettent d’en suivre en quelqut 


(1) Léon Papaparo. Contribution a l'étude de la pachyméningite cervicale hypertro 
phique, Paris, 1912. 





me 


effor- 
d’une 
a des 
ombi- 
jue la 


occa- 


ertro- 
rite et 
» étlo- 
syphi- 
$ pro- 


> Ona 
ernie- 


oUSSY, 


expe- 
juelles 
vicale 
re des 
mala- 
Leste ; 
“S$ Sans 
point 
rs des 
trou- 
issant 
ngees. 
ingite 
ringo- 
ce des 
ritique 
asqu a 
yhique 


stion: 
rs. lel, 
e sont 
e nous 
; faits, 
e dans 


1elque 


pertro- 





rd 


ee 


LA PACHYMENINGITE SPINALE 137 


sorte tous les stades évolutifs. On peut donc admettre, dans la pachymé- 
ningite cervicale hypertrophique, que la méme succession des phénoménes 
se passe, et qu'un processus méningé chronique, de cause indéterminée 
(peut. étre syphilitique) conditionne l’apparition de la cavité médullaire. 
Ainsi, au lieu de décrire et d’isoler des formes pachyméningitiques de la 
syringomyélie, serait-il plus juste, 4 notre avis, d’isoler des méningites 
chroniques cervicales 4 forme de syringomyélie.C’est 4 la syringomyélie en 
tant qu’enlilé morbide analomiquement bien isolée que Von tend a s’atta- 
quer aujourd'hui en cherchant a faire l'analyse des différentes variétés 
de cavités médullaires pour en élucider la pathogénie. C'est dans ce sens 
et dans cet esprit qu’ont été poursuivies nos recherches. » 

Marinesco (1), dans un mémoire sur la pachyméningite hypertrophique 
1916), étudie deux cas avee autopsie et arrive 4 des conclusions bien expli- 
cites. Il admet non seulement l'existence de la pachyméningite hyper- 
trophique, en dehors d’un processus de syringomyélie préexistant ; mais 
il fait des réserves quant a l’existence de la forme pachyméningitique de la 
syringomyélie, c’est-a-dire d’une syringomyélie primaire qui détermine- 
rait, 4 son tour, des lésions identiques a la pachyméningite hypertrophique 
de Charcot et Joffroy. Il dit : « Bien entendu que par la nous ne voulons 
pas nier l’existence de lésions dans les méninges au cours de la syringo- 
myélie, ot: elles existent bien; mais nous n’avons pas encore rencontré un 
cas de syringomyélie avec des lésions des méninges identiques a celles 
de la pachyméningite de Charcot. 

Nous venons de citer les opinions les plus intéressantes et les plus docu- 
mentées sur la question de la dualité des deux maladies. 

Pour le moment, il faut souligner que dans le travail original de Charcot 
et Joffroy sur la pachyméningite cervicale hypertrophique et dans la 
thése de Joffroy (2) les cavités médullaires ont été signalées. Dans la pre- 
miére observation de Charcot et Joffroy, on a noté dans les coupes de la 
moelle cervicale l’existence de cavilés qui se continuent en bas en canaux. 
Le plus long de ces canaux a été suivi dans toute |’étendue du renflement 
cervical el des deux tiers supérieurs de la région dorsale. Plus bas, le 
canal se rétrécit progressivement et il disparait sans laisser de traces. 

Un des autres cas de pachyméningite cervicale hypertrophique cité 
dans la thése de Joffroy est de 5. William Gull (Guy’s Hospital Reports, 
I808). Joffroy areproduit, dans sa thése, des coupes de la moelle cervicale. 
On a noté, du cété gauche, plus d’un demi-pouce au-dessous de la moelle 
allongée « une cavité kystique occupant la place de la substance grise. Ses 
parois sont formées par du tissu fibreux et du tissu nerveux condensé. Du 
coté droit et un peu plus bas, on trouve un kyste semblable, mais beaucoup 
plus petit 

Dans les six autres observations qui ont servi de base au tavail de 


1) Gs Marninesco. Contribution al’étude de la pachyméningite hypertrophique. R. N., 
1] octobre 1916, p. 233 
~) A. Jorrroy. De la pachyméningite cervicale hypertrophique (d'origine spontanée), 


Paris, 1873. 
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Joffroy, il n’y a pas de documentation graphique ; mais dans le cas de 
Koehler (1) (observation V®), qui a été suivi d’autopsie, ona trouvé au cen- 
tre de la moelle une perte de substance « qui porte particuliérement sur les 
parties grises ». «La méme couche de moelle est formée par du tissu conjonc- 
tif réticulaire circonscrivant dans le centre une cavité remplie de sérosité 
et s’étendant depuis la moelle allongée jusqu’a la sixiéme vertébre dor- 
sale, ot: elle se continue avec le canal central de la moelle 

Il faut remarquer que, quand Charcot et Joffroy ont décrit la pachymé- 
ningite cervicale hy pert rophique, ils ont insisté sur l’existence de ces cavi- 
tés « A contours généralement irréguliers et 4 diamétres variables ». Ils 
ont méme contesté dans une certaine mesure |’étiologie que Koehler, a pro- 
pos de l’observation que nous venons de citer, leur aattribuée. Pour Keh- 
ler, en effet, ces cavités dépendaient de la dilatation du canal central de la 
moelle. A ce propos, écrit Joffroy : «Nous ne nions en aucune facon I’exis- 
tence, dans certains cas, de la dilatation du canal central ; mais nous ne 
pouvons voir lA une explication générale de ces foyers de désintégration, 
quelquefois trés irréguliers, qui ne sont pas rares dans la moelle. » 

Aprés cet apercu historique, avant d’autres considérations, nous voulons 
relater un cas de pachyméningite spinale hypertrophique que nous avons 


observé et qui vient apporter quelques éclaircissements sur ce sujet 


Observation. - Antonio Augusto, 28 ans, garcon de table (de Lis- 
bonne), est venu nous consulter le 2 juillet 1923 4 ’Hépital de St-Martha. 
Il venait de l’H6pital de Desterro, ot il était entré le 16 janvier 1923. 

Anamneése : Pas d’hérédité neuropathologique. [1 a eu une blenorrhagie 
et des chancres mous. II nie l’infection syphilitique. Il y a neuf mois qu'il 
avail commencé @ ressentir une diminution de force aux mains et aux 
pieds. La faiblesse a monté aux autres segments des membres supérieurs 
et inférieurs, mais elle a été plus accentuée aux bras. Il n’a jamais souffert 
de douleurs au cou, aux épaules ou aux bras ; mais il se plaignait beau- 
coup, au moment de notre consultation, d’une constriction trés forte et un 
peu douloureuse autour de la région ombilicale. Il y a longtemps qu'il 
sent une difliculté dans la miction, et cette perturbation s'est accentuée. Ila 
besoin de faire un grand effort pour l’obtenir. Quelquefois il lui est néces- 
saire d’attendre deux heures pour l’expulsion de l’urine qui commence a 
s’écouler goutte 4 goutte et se termine par un jet continu. Mais on n/a 
jamais eu besoin de le sonder et il n’a pas eu de périodes d’incontinence. 
Constipation qui durait cing ou six jours. 

Il se plaint de ne pas avoir de sensibilité aux mains et aux pieds. Sens 
stéréognostique perdu. Le 16 janvier il est entréa I’ hépital de Desterro, ov il 
faisait déja 4 la consultation externe un. traitement anti-syphilitique (pi- 
qares de cyanure de mercure et de 914). Il dit qu’aprés ces injections son 
état est devenu pire et qu’il ne pouvait plus marcher qu’appuyé sur une 
personne, C’est & cause de cela qu'il est entré a l’hépital. Il a continué le 


(1) Ka:uLter. Monographie des méningiles spinales, 1861, p. 104. obs. XVII, 
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traitement spécifique toujours sans résultat. I! nous informe qu'une réaction 
Bordet-Wassermann qu’on lui a faite avant le traitement a été positive, 
trés faible ; mais nous n’avens pu vérifier l’exactitude de cette informa- 
tion. Il s'est marié il y a quatre ans. Sa femme n’a pas eu d’enfants. 

Le malade présente une grande spasticité des membres inférieurs. Néan- 
moins il ne peut exécuter qu’avec une certaine difficulté les mouvements 
de flexion et d’extension voiontaires des pieds, des jambes et des cuisses ; 
mais il ne réussit pas 4 se mettre debout. II n’a pas de force ; il tombe immé- 
diatement en cherchant a s’appuyer sur les pieds. 

Dans les membres supérieurs, il y a une atrophie plus accentuée dans les 





Fig. 1. — Atrophie des muscles des régions thénar et hypothénar. 


muscles interosseux et moins prononcée de |’éminence thénar et hypo- 
thénar, surtout dans la main gauche. Il présente un peu de griffe cubi- 
tale, comme on peut levoir dans la figure 1, mais sans avoir la main de pré- 
dicateur. 

La force des membres supérieurs est considérablement diminuée. Les 
mouvements d’élévation de l’avant-bras et du bras, de pronation et de 
supination, de flexion et extension des mains et des doigts sont a peine 
exécutés. 

Au contraire l’élévaticn des épaules, l’extension, la flexion et la rotation 
de la téte sont normales. 

Pas de déformation de la colonne. Pas de douleurs a la pression ou a 
la percussion. 

Réjlexes. — Radiaux, cubitaux, tricipitaux trés vifs. Les réflexes olé- 
craniens .¢sseux existent, faibles, produisant la flexion de l’'avant-bras 
sur le bras. Les abdominaux et crémastériens ne s’obtiennent pas. Les rotu- 








440 EGAS MONIZ 


liens et achilléens exagérés. Les signes de Babinski, Oppenheim, Gordon, 
Schaffer, Foix-Marie, Mendel Bechterew existent. 

Clonus du pied et de la rotule. 

Sensibililé superficielle. — Au tact, trés légére hypoesthésie au-dessous 
de la [Ve C, A abdomen il n’accuse pas les contacts du pinceau. A Ja dou- 
leur, analgésie et hypoalgésie indiquées par des lignes transversales dans 
le schéma ci-joint (fig. 2). Au froid el dla chaleur, il y ades perturbations 
qui montent jusqu’a la IV® C. Le malade sent comme chaleur le froid et 





Fig. 2. - L’analgésie et 'hypoalgés sont indiquées par des traits ; la thermoanesthésic 


par des lignes pointillées. 


comme moins chaude la chaleur. Ces perturbations sont indiquées par des 
points dans le schéma. 

Sensibililés profondes aussi altérées. 

Réflexes de défense. — La limite supérieure des réflexes de défense est 
autour du LX® segment dorsal. Un peu plus haut a droite qu’aé gauche. 

Liquide céphalo-rachidien. — Nous avons fait la ponction lombaire deux 
fois. L:s résultats ont été a peu prés les mémes. Le liquide sort goutte 4 
goutte. Albumine trés augment¢e, ainsi que les globulines. Pandy — 
Lymphocytes : 0,3 par millimétre cube (cellule de Nageotte 

Epreuve de Sicard-Foreslier. — Nous avons fait la ponction atloido- 
occipitale le 12 novembre 1923. Nous avons retiré 2 ce. de liquide dans le- 


quel nous avons trouvé l’albumine augmentée, mais moins que dans le 
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liquide obtenu par ponction lombaire et les globulines normales (Pandy 
négatif). 

Lymphocytose : 3,1 par mmce. (cellule de Nageotte). Nous avons in- 
jecté l ec. de lipiodol. 





Fig. 3. Le lipiodo) une heure aprés l'injection. II s'est fixé de l'atlas a l'axis. 





Fig, 4. — La tache lipiodolée 24 heures aprés. Le lipiodol commence A se diviser 


Le lendemain le malade se plaint de diminution de force auxjmembres 
supérieurs. En effet, il a pu a peine exécuter la flexion et l’extension des 
doigts et il a perdu la possibilitéd’exécuter la flexion des avant-bras et les 
mouvements des bras et des épaules. 

Il a eu pendant quelques jours des mouvements qui ressemblaient a des 


contractions myocloniques dans les bras et les avant-bras. 
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Le lipiodol 48 heures aprés I'injection. Partie fixée a l'atlas, une autre 
J - 


Fig. 5. 
entre les Ill*, I[V* et V* cervicales. 





Neuf jours aprés l'injection. La portion détachée progresse en chaine 
jusqu’a la VII" cervicale 


Fig. 6 

De l'autre cété il avait l'impression d’une forte constriction dans la 

partie supérieure du thorax. Un examen de la sensibilité fait a cette 

époque nous a donné I’impression qu’une trés légére hypoesthésie montait 
jusqu’a la moitié du cou. 

Tous_ces phénomeénes ont disparu dans les trois semaines. Il a regagneé les § 
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mouvements antérieurs, il ne se plaint plus des paresthésies thoraciques, 
et il n’accuse plus d’ hypoesthésie au-dessus de ce qui est marqué au shéma. 

Les radiographies en série dont nous donnons cing aspects bien dif- 
férents (fig. 3, 4, 5, 6 et 7) nous ont montré que dans le cours de trois 
mois le lipiodol ne s’est jamais définitivement fixé. 

Une heure aprés l’injection, le lipiodol s’était arrété 4 la hauteur de 
l'atlas et de l’axis (11 novembre) (fig. 3). Vingt-quatre heures aprés (fig. 4), 
la tache lipiodolée s’allongeait et montrait une tendance a se diviser en 


deux parties. Le lendemain, le lipiodol est déja divisé. On voit une partie 





Fig. 7. Trois mois aprés injection atloido-occipitale. Gouttelettes dans la région cervicale 


lixée au premier endroit et une autre entre la I11¢, la [V®, et un peu la V® 
vertébre cervicale (fig.5). Le 20 novembre la portion détachée (fig.6) pro- 
gresse en chaine jusqu’éa la VII® cervicale et les premiéres dorsales. Le 
30 novembre le lipiodol n’est pas encore descendu dans le cul-de-sac dural. 
Dans la colonne cervicale il y avait de grosses gouttes disséminées de 
"huile iodée qui restait en quantité a la thauteur des IV et V® vertébres 
dorsales, mais il y en avait aussi dans la partie inférieure de la colonne 
dorsale. 

Trois mois aprés (13 février 1924) nous avons fail faire des radiographies 
de toute la colonne. Nous avons noté : dans la région cervicale, des goutte- 


lettes, de volume trés varié, disséminées (fig. 7). On les voyait aussi en 
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moindre quantité a la hauteur des Ite et Ile dorsales. Le lipiodol descen- 
dait 4 ce moment a partir de la V®, mais il était pluscompact a la hauteur 
des X®, X1¢ et XIT¢ dorsales, ot il avait pris la forme d’une tige placée 
dans la région moyenne avec de petites interruptions. 

L’examen neurologique et l’épreuve de Sicard nous ont laissé quelques 
doutes ; mais nous l’avons fait opérer. Il y avait certainement une compres- 
sion 4 la hauteur des premiéres vertébres cervicales ; mais il y avait une 
discordance entre les perturbations de la sensibilité (observation primitive 
et le premier point de l’accrochage en masse du lipiodol. 

Nous avons proposé au Prof. F. Gentil de faire une laminectomie cervi- 
cale. Nous avons décidé de commencer par les V®, VI¢ et VII¢ C., ot une 
partie du lipiodol détaché est restée quelque temps engrenée (fig. 7). Il 
y avait une forte vascularisation sous-cutanée correspondante a la zone 
de la VITe¢ C. En ouvrant le canal on a trouvé la dure-mére d’une co- 
loration foncée, mais pulsatile. En descendant on a ouvert les It et 
Il¢ dorsales. Tissu cellulaire extra-dural saignant facilement. Biopsie 
tissu adipeux et globules rouges. On a suturé, sans ouvrir la dure-mére, 
parce que le malade n’était pas en condition de supporter plus longtemps 
l’opération. Il est resté pendant quelques semaines avec les mouvements 
difficiles ; mais, aprés, il a pu les exécuter avec un peu plus de facilité 
qu’avant l’opération. Cette longue laminectomie ne l’a pas géné du tout 
dans les mouvements du cou et de l’épaule. 

Au mois de mai (18) nous avons demandé au Professeur F. Gentil de 
faire une nouvelle laminectomie plus haute avec ouverture des méninges. 
Le malade a été de nouveau transféré au service de chirurgie. Une pneu- 
monie est survenue et le malade est décédé avant l’opération le 30 du 
méme mois. 

L’autopsie effectuée 16 heures aprés la mort a montré une pleurésie fibri- 
neuse gauche. Broncho-pneumonie totale gauche. Tuméfaction du myo- 
carde ; endocardite chronique, verruqueuse, valvulaire, mitrale. Péris- 
plénite chronique, fibreuse, adhésive, légére hyperplasie de la pulpe sple- 
nique. Tuméfaction trouble du foie et des deux reins (Professeur Parreira). 

Cavilé cranienne. — Méninges sans altérations macroscopiques. Encé- 
phale pesant 1.340 grammes sans altérations macroscopiques. 

Rachis. Le cadavre présentait sur la ligne médiane postérieure, au 
long des apophyses épineuses, une cicatrice de 15 centimétres a la hauteur 
des derniéres vertébres cervicales et premiéres dorsales. La dissection par 
plans de cette région a montré une cicatrisation parfaite des tissus mous 
jusqu’a la colonne vertébrale. Il n’existe pas de lames et d’apophyses épi- 
neuses des Ve. Vie, VII C. et Ire et Ile D. Un tissu blane nacré occupe 
la région osseuse qui a été retirée ; il adhére, en partie, Ala face postérieure 
de la dure-mére, plus 4 gauche qu’a droite. 

La dure-mére épaissie, fibreuse, est adhérente a la pie-mére qui se présente 
aussi un peu épaissie, opaque, blanc gélatineux. Parfois elle est adhérente 
i la moelle. La dure-mére ne se présente pas partout avec le méme 


épaississement. Ainsi dans la région cervicale la partie antérieure est 
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moins épaisse et trés adhérente a la moelle, la partie postérieure est trés 
épaisse surtout 4 la hauteur des III¢ et IV segments cervicaux. Elle fait 
aussi de fortes adhérences et en la détachant on observe des rugosités 
dans la moelle. Dans la moitié inférieure dela région cervicale elle diminue 
d'épaisseur pour augmenter de volume dans le I¢t D. Cette épaisseur de la 





Fig. 8. Coupe de la moelle a la hauteur du VII* segment cervical. Deux grandes cavités : une 
suivant la corne postérieure droite, l'autre trés large et anfractueuse dans la partie centrale des cordons 


posterieurs. 





Fig. 9. — Coupe de la moelle a la hauteur du VIII* segment cervical. Grosse cavité 4 droite 
qui se continue dans la région dorsale, toujours indépendante du canal épendymaire 


dure-mére descend jusqu’a la moelle sacrée, mais elle est plus forte entre 
la Ve et la X® dorsale. Les adhérences disparaissent en bas. La queue de 
cheval est intacte. 

Dans les sections de la moelle a diverses hauteurs on a reconnu I’exis- 
tence de cavités. Dans la moelle cervicale, on en observe deux trés consi- 
dérables et indépendantes du canal central. Ces cavités sont irréguliéres 
et polygonales, bordées d’un tissu de prolifération névroglique. 
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Fig. 10. Coupe de la moelle dans la région dorsale supérieure. Grosse cavité qui accompagne la corne 


postérieure droite. Epaississement de la dure-mére et des leptoméninges 





Fig. 11. ~- Grosse cavité a gauche. Fort épaississement de la dure-mére 


surtout dans la partie postérieure. 


Les figures 8 et 9,4 la hauteur des VIIe et VIII® segments cervicaux, 
montrent l’aspect des cavités. Dans la région dorsale supérieure on voit 
encore deux grosses cavités. Un peu plus bas on peut en suivre une de 
forme allongée qui accompagne la corne postérieure (fig. 10 et 11). 

A la hauteur du IIe L. la cavité est trés réduite et siége au cordon pos- 


térieur droit (fig. 12). 
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Fig. 12, — Coupe de la moelle 4 la hauteur du Il* L. Cavité trés réduite 
au cordon postérieur gauche. 





Fig. 13 Au IV’ segment lombaire. Trés forte cavité indépendante du canal de l'épendyme. 


> 


Un peu plus bas, au IV¢ segment lombaire, une trés forte cavité (fig. 13 
occupe presque la totalité des cordons postérieurs et un peu la corne 
gauche. Cette cavité, qui a la longueur d'un centimétre et demi, est 
encore indépendante du canal de |l’épendyme. 

A la hauteur de la V® L. il ya des phénoménes inflammatoires. La 
myéline se présente trés décolorée avec des fibres altérées. 

Il y a aussi des lésions dégénératives des fibres nerveuses dans d’autres 


etages de la moelle sous forme de dégénérescence marginale qui doivent étre 
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la conséquence de la compression. Les dégénérescences secondaires sont 
surtout notées dans les cordons latéraux. 

La dure-mére est trés épaissie (fig. 14). Faisceaux de tissu conjonctif 
plus ou moins gros. Vascularisation superficielie assez développée ; vascu- 
larisation interstitielle trés déduite. Pas de lésions de vascularite. Petites 
et rares hémorrhagies interstitielles. Légére infiltration de petites cellules : 
lymphocytes et fibroblastes. Dans une préparaticn nous avons rencontré 
de rares plasmacellules. 

On observe, parfois, dans la partie interne de la dure-mére, de ces concré- 
tions ou corpuscules calcaires ccncentriques, de dimensions variables, 
dont Marinesco avait déja signalé l’existence (fig. 14). 

Sur certains points le tissu conjonctif perd son aspect fasciculaire, ce 
qu’on voit plus nettement dans les préparations colorées par la méthode 
Pierre Masson, pour se présenter en masses hyalines, irréguliéres, colo- 
rées en jaune. On peut suivre les différents degrés de cette transformation 
du tissu connectif par la différence de coloration qui va du bleu intense jus- 
qu’au jaune clair. Dans la périphérie de 
on observe, a cdté de cette nécrose hyaline, pas trés accentuée en cet endroit, 


la dure-mére (région postérieure 


un aspect lacunaire, c’est-d-dire des cavités dans le tissu conjonctif ; 
elles sont irréguliéres, limitées par des travées tant6t compleétes, tantot 
interrompues. 

Parfois, il y a une symphyse plus ou moins compléte des trois méninges, 
plus marquée dans la région cervicale moyenne et dans la région dorsale. 

L’inflammation de l’arachnoide et de la pie-mére est caractérisée par la 
prolifération conjonctive. Les faisceaux conjonctifs sont minces et la 
vascularisation normale, avec légére infiltration lymphocytaire et de fibro- 
blastes. Sur certains points ces faisceaux sont plus épais et les éléments 
cellulaires diminuent (1 

L’observation que nous venons de publier nous améne a faire quelques 


considérations : 


L’EPREUVE LIPIODOLEE DE SICARD DANS LA PACHYMENINGITE. 


Nous avons vu que le lipiodol injecté dans l’espace atloido-occipital a 
été arrété, immédiatement, a la hauteur de I’atlas et de l’axis (fig. 3). Mais 
cela n’a pas duré : 24 heures plus tard la figure initiale de la bille lipiodolée 
a un peu changé d’aspect (fig. 4) : elle a commence a se diviser en deux par- 
ties. Deux jours aprés (fig. 5), la partie inférieure (a peu prés la moitié) a été 
rencontrée a la hauteur de la partie inférieure de la 3¢ C., de la 4¢ C. et un 
peu de la 5¢ C. Huit jours aprés, reste encore une partie importante du li- 
piodol dans la 2¢ C., mais l’autre partie progresse et on la voit de la 4¢ a la 
7° C, et aux premiéres dorsales. L’huile iodée continue son chemin, mais 
aprés vingt jours on ne la voit pas dans le cul-de-sac sacré et elle s’arréte a 


1) Je dois remercier mes amis les Professeurs Parreira et A. Flores de l'aide qu’ils 
m’ont prétée dans cette étude anatomo-pathologique. 
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Coupe des méninges ; a) dure-mére ; 6) arachnoide ; c) pie-mére 


(Région dorsale moyenne.) 


Dure-mére : a) fibroblastes ; 5) lymphocytes ; ¢) fibres colagénes ; 
d) conerétion caleaire concentrique. 
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la 5¢ dorsale. Trois mois aprés l’injection nous trouvons des gouttes de li- 
piodol dans la colonne cervicale et dorsale supérieure. Le reste est descendu 
et a filé de la V@ jusqu’aux derniéres dorsales. 

La colonne lombaire ne contenait toujours pas de lipiodol. 

Dans un cas de pachyméningite syphilitique, de Souques, Blamoutier 
et de Massary (1), le lipiodol a fait un arrét total au niveau de la Vile ¢. 
Le lendemain, 36 heures aprés l’injection, une deuxiéme radiographie mon- 
tre que la plus grande partie de l’huile iodée est encore arrétée au méme ni- 
veau ; seulement quelques gouttelettes ont fusé au-dessous, en passant 
par le cété gauche du canal rachidien. Le malade fait un traitement spéci- 
fique avec succés, et six semaines aprés on ne voyail plus que de petites 
taches lipiodolées au niveau des premiéres lombaires. 

Dans notre cas les choses se sont passées d’une maniére trés semblable 
mais l’état du malade ne s’est pas amélioré avec le traitement antisyphi- 
litique et les radiographies successives ont montré la progression constante, 
mais dillicile, du lipiodol. On voit des taches qui, peu A peu, ont diminué 
de volume ou méme disparu. 

Cet examen radiolipiodolé en série, préconisé spécialement par Froment 
et Dechaume (2), donne des renseignements appréciables pour le diagnos 
tic différentiel entre les pachyméningites et les tumeurs médullaires. 

Parfois dans les tumeurs I’huile iodée ne s’arréte pas totalement. Quel- 
ques gouttes descendent quand l’obstacle n’est pas tout a fait infranchis- 
sable (Froment et Dechauime pour tomber dans le cul-de-sac dural. La 
plus grande part reste au-dessus de la tumeur. Dans d'autres cas, la progres- 
sion est difficile et lente, mais le lipiodol finit par s’arréter définitivement 
dans le point le plus bas qu’il peut atteindre (Froment, Japeol et De- 
chaume) (3). Mais ces aspects radiolipiodolés sont, quand méme, assez 
différents de ce que nous avons vu dans notre observation. 

Le lipiodol a continué 4 descendre chez notre malade. Aprés trois mois 
il y avait des gouttes disséminées qui étaient fixées sans que nous puis- 
sions garantir qu’elles l’étaient définitivement et, plus bas, une portion 
assez considérable 4 la hauteur des derniéres vertébres dorsales. 

Il y a encore un autre point de lobservation radiolipiodolée qui mérite 
d’étre considéré : Souques a noté dans son cas un écart de trois segments 
entre la limite sup‘rieure des troubles de la sensibilité et l’arrét de l’huile 
iodée. Chez notre malade l’arrét est survenu deux segments plus haut. que 
nous avions pensé, c’est-d-dire 4 la I et a la Ile C. au lieu de la III* ©. 
Cette dissociation sensilive-lipiodolée doit nous faire incliner vers le 
diagnostic d'une pachyméningite. Elle s’explique par des perturbations 


1) Souoves, BLAMouTIER et J. DE MAssary. Injection lipiodolée sous-arachnol- 
dienne dans un cas de pachyméningite cervico-dorsale. Arrét total du lipiodol dans |: 
région cervicale inférieure. R. N., 1924, I, p. 6. 

(2) J. Forment et J. Decuaume. Radio-diagnostic rachidien lipiodolé et tumeurs 
médullaires, Interprétation des radiographies en séries. Presse médicale, 23 fevriet 
1924, 


3) J. Forment, Japeout et J. Decnaume. Exploitation radiologique de la cavile 
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sous-arachnoidienne par le lipiodol et tumeur intramédullaire. R. N., 1923, ll, p.* | 


et 7. FROMENT et J. DecuauMeE, loc. cil. 
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inflammatoires des méninges, au-dessus de la place ot elles cc mmencent 
4 produire les premiers symptémes compressifs. Ces sions ont déja une 
intensité capable d’arréter le passage immédiat du lipiodol. 

Il y a encore 4 noter chez notre malade les perturbations qu’il a présen- 
tées aprés l’injection du lipiodol: sensation d_ constriction thoracique, 
exagération des perturbations motrices des membres supérieurs et discréte 
augmentation de la zone hypoesthésique. Comme elles sont certainement 
le résubtat d'une irritation locale déterminée par le lipiodol, il faut ad- 
mettre qu’elles ont été déterminées par l'état méningé et médullaire local. 
Nous n’avons observé de pareils phénoménes que dans un cas de méningite 
séreuse circonscrite, eb méme, dans ce cas, moins intenses. Ces perturbations 
sensitives-motrices doivent nous faire incliner pour le diagnostic de la 
pachyméningite. 

En tout cas il faut noter que ces phénoménes ont passé en trois semaines, 
et n’ont laissé aucun vestige. Cela nous donne ha conviction que si les injec- 
tions de lipiodol ne sont pas tout-a-fait indifférentes pour les méninges, 
elles ne produisent pas de complications inquiétantes. 


COMPRESSIONS MEDULLAIRES. — CAVITES MEDULLAIRES. 


Apres les expériences de Krontal et Dexler (1), de Lhermitte et Boveri (2) 
et de Camus et Roussy (3) sur des chiens, on ne peut plus douter que les 
compressions médullaires peuvent provoquer des cavités dans la moelle. 

Lhermitte et Boveri ont pratiqué la compression en introduisant, aprés 
laminectomie, dans le canal vertébral de quatre chiens, une tige de lami- 
naire. Chez un d’eux, mort le huitiéme jour aprés l’intervention, sans 
infection, on a constaté que la compression de la partie moyenne de la 
moelle dorsale a pu déterminer la production d'une myélomalacie de la 
substance grise postéro-centrale, s’accompagnant de l’élimination des pro- 
duits nécrosés d’une cavité médullaire. Seulement la myélomalacie, peu 
accusée au-dessous du point comprimé, s'étendait, en haut, sur quatre 
segments (depuis la VIL¢ C. jusqu’a la Ile D. 

Camus et Roussy ont réussi 4 provoquer la formation d’une méningite 
chronique cervicale hypertrophique en injectant chez des chiens, a travers 
l'espace oc ipito-atloidien un mélange formé d’acide gras, de nucléinate 
de soude et, de tale, en suspension dans l’eau. Elle a été suivie de réactions 
secondaires du cété de la moelle avec la formation de cavités médullaires. 


Les cavités ont été précédées par formation de foyers nécrobiotiques 


(1) R. N., 1913, p. 224, 

2) Luernitre et Bovert. Sur un cas de cavité médullaire consécutive 4 une compres- 
sion bulbaire chez Vhomme et étude expérimentale des cavitésspinales produites par 
la compression. R. N., 1912, I, p. 442. 

3) J. Camus et G. Roussy. Cavités médullaires et méningites cervicales. R. N., 28 fé- 
vrier 1914. Voir aussi Paris Médical, 4 octobre 1913. 
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qui se sont installés dans la substance grise pour s’étendre plus tard a la 
substance blanche (cordons latéraux et surtout postérieurs). Ces cavités 
ont des parois assez netles,comme on peut le voir dans les préparations pu- 
bliées, bordées par les éléments nerveux eux-mémes, ou partiellement par 
une bande trés fine de tissu conjonctif. On a méme trouvé une ébauche de 
réaction névroglique rappelant un peu la membrane papillaire des cavités 
syringomyéliques. Sur quelques segments médullaires, le canal épendy- 
maire se maintient indépendant de la cavité : mais dans d'autres il se 
confond avec elle. Il y a des lésions d’épendymite, avec prolifération des 
cellules épendymaires,infillration des cellules rondes périépendymaires el, 
dans l’intérieur du canal, d’abondantes cellules desquameées, cellules allon- 
gées cubiques ou cellules rondes. IL n'y a pas de gliose péricavilaire ou 
périépendymaire mais, dans les formes anciennes, on observe une 
sclérose névroglique évidente 4 la périphérie de la cavile. 

Cependant si nous passons de l’expérience a ja clinique ,nous ne rencontrons 
pas les mémes désordres cavilaires comme suite des compressions médullai- 
res. Ainsi dans les compressions par les tumeurs on n’observe pas générale- 
ment de cavités. Il y a des exceptions, mais elles sont trés rares. Les cas de 
Lhermitte et Boveri, de Oberndorf, de Orlowski, ne sont pas du_ tout 
suffisants pour démontrer que, <u moins chez homme, la compression 
rachidienne par tumeurs conduil a la formation de cavités médullaires. 

Le malade de Lhermitte et Boveri présentait une parésie progressive 
des membres inférieurs, avec les réflexes tendineux trés exaltés et Babinski 
positif de deux cétés, une hémiatrophie de la langue a droite et une atrophie 
légére des éminences thénar et hypothénar avec diminution de force des 
membres supérieurs. La sensibilité était intacte. A l’autopsie, la moelle 
épiniére était transformée en un tube creux a parois minces depuis la I'¢C 
jusqu’a la X¢ D. Le bulbe rachidien trés déformé était aplati d’avant en 
arriére par une tumeur osseuse développée aux dépens de lapophyse basi- 
laire de loccipital. Vraisemblablement, toutes ces altérations ont été la 
conséquence de la compression osseuse. I] n'est pas du tout probable qu'il 
y ail eu coincidence entre les deux différents processus pathologiques : Lu- 
meur el syringomyélie. 

Oberndorf (1) a décrit un autre cas de compression par Lumeur intra- 
rachidienne avec des cavités médullaires. Il s’agissait aussi de tumeurs 
osseuses, c’est-d-dire d’exostoses multiples (2). 

Mais ces deux cas, el quelques autres en nombre trés réduit, qu'on peut 
leur associer, ne nous prouvent guecre que les compressions par Lumeurs 
intrarachidiennes soient suffisantes 4 produire des cavités médullaires. 


La presque totalité des néoplasties ne les produit pas, malgré |: 


cole 
pression exercée sur la moelle. C’est probablement parce qu’elles croissent 
lentement, ne sont pas trés dures, et prennent dans la moelle, peu a peu, 
la place convenant a leur volume. II n’y a pas écrasement de la moelle 


1) OnBpeERNDORP. New-York medical journal, vol. XL1, n® 10, mars 1910. 
2) LanGuaus, Gorpon Hotmes et KENNEDY ont observé des cavités meédullaires 


uu cours des autopsies des tumeurs cérébrales. 
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avec l’intensité que nous avons constatée dans le cas de la tumeur osseuse 
décrite par Lhermitte et Boveri. 


Or, dans les cas des pachyméningites (méningites fibreuses d’autres 
auteurs), il y a une compression forte, en collier, qui serre et enveloppe la 
moelle de tous les cétés. 

C’est le méme mécanisme que Camus et Roussy ont mis au clair dans leurs 
expériences sur des chiens. La circulation, profondément altérée par la 
compression, doit donner les petites ischémies initiales de la formation des 
eavilés. Oppenheim (1) a noté, il y a longtemps, que les affections des 
méninges donnent particuliérement origine 4 des cavités médullaires aA 
cause de leur soudure entre les méninges et la moelle épiniére. 

Cet étranglement de la moelle provoque la stase du liquide céphalo-ra- 
chidien et surtout des altérations de la circulation médullaire qui doivent 
étre la cause principale de la formation des cavités. Ces causes ont été 
déja signalées 4 propos des cavités de lhydromyélie et de la syringo- 
myélie. 

Les observations de Kufs (2), de Rhein (3) et de Markhéloff (4) préten- 
dent démontrer importance de la stase du liquide rachidien dans la pro- 
duction des cavités. 

Langhaus (5)a été le premier quia défendul action des perturbations cir- 
culatoires de la moelle pour expliquer la formation cavitaire dans la syrin- 
gomyélie. Mais, il faut considérer les causes endogénes et nous savons qu'il y 
ades cavités qui proviennent, comme dans la syringomyélie, de formations 
gliomateuses internes 4 qui peuvent s’associer les perturbations circula- 
toires. I! y en a d’autres qui, comme dans I’hématomyélie traumatique ou 
spontanée, sont la conséquence des foyers hémorrhagiques. Dans I’hydro- 
myélie, les cavités peuvent résulter de malformations congénitales dont 
lhydrocéphalie et le spinabifida occupent la premiére place. André Léri (6) 
a fait dermérement des références A une malade atteinte de spinabifida 
occulta de la V1¢ C, avee troubles de la sensibilité de forme syringomyé- 
lique, et dont la cavité médullaire doit étre sans doute le reliquat,. du myélo- 
cyste aréal, origine du spina bifida. 

D'un autre cdté il y a des causes compressives, exogénes, qui peuvent 
produire des cavités;ce sont celles quiinterviennent dans leur formation 
dans les pachyméningites. I] n’est pas facile d’accepter la coexistence 


constante des deux processus morbides : gliomateux et pachyméningitique. 


1) A. OppeNnetM.Tratado de las enfermedates nerviosas, trad. espagnole de la TIT 
edition de 1901, vol. 1, p. 483. 

2) Kurs. Combinaison d'une hydrocéphalie idiopathique chronique de l'adulte avec 
ine Syringomyélie, etc. Arch. fir Psych., 1911,in R. N., 1912, IL, p. 82. 

3) Ruew. Carebellar symptoms in hydrocephalus with a pathologic report of a case 
associated with syringomyelie. The Journal of the american medical Association, 5 déc. 
1908 

1) Mankuféiorr. Un cas d’*hydrocéphalie des adultes. Relations neurologiques avec 
lhydrosyringomyélie. Journal de Neuropathologie et de Psych, (russe), 1908. 

0) LanGuaus, Wirchow’s Arch. Bd. LXIV et LXXXYV, 

6) ANDRE Lert. Discussion a la Société de Neurologie. Séance du 4 décembre 1924. A 
propos d’un cas de G. GUILLAIN, ALAJOUANINE et Périsson sur hypertrophie mus- 
tulaire localisée A un membre supérieur dans un cas de syringomyélie. R. N., 1924, II, 
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Ils n’ont pas de relations pathogéniques et l'anatomie pathologique des 


deux maladies les séparent entiérement. Il est certain qu’on peut trouver 
des réactions méningées dans la syringomyélie ; ce sont, généralement, des 
leptoméningites légéres. On n’y trouve jamais les gros épaississements 
fibreux qu’on voit dans la pachyméningite. 


LOCALISATIONS PACHYMENINGITIQUES. 


I] faut insister un peu sur lasymptomatologie de la pachyméningite dont 
le tableau tracé par Charcot et Joffroy demeure assez vrai dans ses grandes 
lignes. I] y a cependant des altérations 4 mettre d’accord avec les acquisi- 
tions importantes qui ont été apportées dans le champ anatomique et. phy- 
siologique du systéme nerveux et qui ont leur application en pathologie. 

D’un cété la casuistique des pachyméningites hypertrophiques nous a 
montré que la localisation exclusivement cervicale que Charcot et Joffroy 
ont donnée a la maladie n’est pas acceptable. Presque tous les cas décrits 
montrent que l’épaississement dure-mérien dépasse la région cervicale- 
Méme dans les cas fondamentaux de la thése de Joffroy on peut le remar- 
quer. Ainsi 4 propos du cas de William Gull dont nous avons déja parlé 
et qui est rapporté dans la thése, on a noté que les altérations fibreuses le 
plus marquées siégent a la région cervicale mais qu’elles se continuent jus- 
qu’a la queue de cheval. 

Clarke (1), Mills et Williams (2), Mills et Spiller (3), Marinesco (4), ont 
décrit des cas dont l’autopsie amontré que la moelle était enveloppée dans 
toute sa longueur d’un revétement fibreux. Il en est ainsi dans notre cas. 
Ce sont les pachyméningites généralisées. Mais elles peuvent aussi étre 
localisées 4 la région cervicale (forme Charcot-Joffroy ), a la région cervico- 
dorsale supérieuce (Dejerine et Tinel) (5), 4 la région dorsale moyenne 

Krause) (6) et dorsale inférieure (Thomas et Hauser) (7), et méme A la 
région lombaire (Foix) (8). 

C’est dire que l’épith te de cervicale liée au terme de pachyméningite 
hypertrophique ne peut étre conservée que dans les cas ayant trait a 
cette localisation unique. Aprés cette indispensable classification on peut 
bien comprendre que la symptomatologie doit varier d’accord avec les 


localisations. 


1) CLARKE, Brain, 1910, 
2) Mitts AND WILLIAMs. Chronic hypertrophic spinal pachymeningitis. The Jour- 
nal of nervous and mental diseases, December, 1911. 
3) MILLS AND SPILLER, Case of external spinal pachymeningilis, Brain, 1902, p.« 
1) Marinesco, Contribution 4 Pétude de la pachyméningite hypertrophique. R. 
1916, IL, p. 233, Le? eas, 
5) Desertne el TrneL, Un cas de pachyméningile cervicale hypertrophique suiv! 
(autopsie. R. N., 1909, p. 240 
6) Fepor Krause, Chirurgie du cerveau el de la moelle épiniére, trad, fran Paris 
1912, obs. XV, Let XV, 2 vol. IT, p. 772. 
7) A. Tuomas et G, Hauser, Cavités médullaires et mal de Pott. R. N., 1901, p. 1 
8) Cu. Forx. Rapport sur les compressions médullaires (Clinique, Physiologie pal 
logique). R. N., 1913, 1, p. 613, 
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Charcot et Joffroy ont signalé une premiére période douloureuse. Char- 
cot (1), dans une de ses lecons, parle aussi de fourmillements et engourdisse- 
ments en concurrence avec les douleurs parfois trés violentes. Leur siége 
est variable selon la localisation, L’intensité de ces manifestations doulou- 
reuses est extrémement variable. Dans quelques cas, tout se borne a des 
paresthésies plus ou moins supportables,et dans d’autres, plus rares, tout 
peut se passer sans douleurs. Dans un cas de Claude, Vincent et Lévy- 
Valensi (2), il a été constaté l’existence d’une pachyméningite cervicale 
sans que le malade n’ait jamais accusé des douleurs brachiales ou inter- 
costales. 

Notre malade, qui n’a pas eu de douleurs aux membres supérieurs, se 
plaignait beaucoup d’une forte constriction, assez douloureuse, autour 
du X¢ segment dorsal. Aprés l’injection atloido-occipitale de lipiodol, il a 
aussi accusé une constriction, d’abord passagére, qui lui serrait. la partie 
supérieure du thorax. Les voies de conduction centripétes de la douleur 
n’étaient pas interrompues. Le fait dene pas accuser de douleurs aux 
membres supérieurs est en partie explicable dans notre cas, parce que la 
pachyméningite était moins intense 4 la hauteur du renflement cervical 
de la moelle ot les racines n’ont pas supporté de constriction. La pachy- 
méningite était plus forte 4 la région dorsale ot: correspondait la sensation 
constrictive en ceinture dont le malade se plaignait. 

Sicard, Haguenau et Coste (3) ont derniérement, & propos d’un cas de 
tumeur rachidienne avec absence compléte de douleurs, présenté l’hypo- 
thése de la formation, dans le voisinage de la tumeur, d’un foyer médul- 
laire hémorrhagique, avec cavité secondaire de fausse syringomyélie, 
interrompant la faisceau de Gowers et le faisceau restant latéral. C’est 
assez diflicile de mettre d’accord avec cette explication tous les cas de 
pachyméningite et des tumeurs qui présentent ou non une forte sympto- 
matologie douloureuse : mais l’explication peut étre en partie admise chez 
notre malade. La douleur a la percussion des apophyses n’est pas aussi 
constante qu'on pourrait le supposer. La raideur du cou, qu’on peut 
souvent observer dans la pachyméningite 4 localisation cervicale, peut 
aussi manquer comme dans notre cas. 

La seconde période de la maladie est caractérisée, d’aprés Charcot et 
Joffroy, par des perturbations médullaires, c’est-a-dire des atrophies muscu- 
laires, bien accentuées quand Ja pachyméningite a une localisation cervi- 
cale. Charcot et Joffroy ont insisté sur l’attitude de la main dite du pré- 
dicateur qui est due, d’une part, a la paralysie des fléchisseurs des doigts 
et des interosseux, et, d’autre part, 4 un certain degré de contracture 
des muscles extenseurs. 

Chez notre malade il y avait des atrophies des éminences thénar et hypo- 


1) J. M. Cuarcor. Lecons sur les maladies du sysléme nerveuz recueillies el publiées 
par Bourneville, Paris, 1894, tome II, p. 274. 

2) La Presse médicale, n® 12, 1911 

3) Sicarp, HaGuenau et Coste. Tumeur rachidienne. Anomalies évolutives, Ab- 
sence de douleurs, Radio-lipiodol. Opération. R, N., 1924, 11, p. 605 
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thénar et un certain degré de griffe cubitale. La main du prédicateur est 
un symptéme rare dans la paclymeéningite. Dans dix-neuf observations 
de Papadato, elle a été notée seulement dans deux cas, Quant A sa valeur 
sémiologique, on sait que, depuis longtemps, Dejerine a signalé qu'elle se 
rencontre dans la syringomyélie,et Marinesco a montré que cette attitude 
de la main appartient plus a la syringomyélie qu’a la pachyménin zite 
cervicale. Charcot lui-méme a fait, dans ses lecons (1), des réserves A ce 
sujet. 

Nous avons trouvé dans notre cas des perturbations de la sensibilité qui 
montaient jusqu’éa la 1V@ C. Ces perturbations sont dues a la compression 
exercée par la pachyméningite ou aux grandes cavités médullsires que 
l’autopsie a révélées, Néanmoins, nous pensons que la compression pachy- 
méningitique est. la cause principale de V’ensemble des altérations de la 
sensibilité. Elles n’ont pas les caracléres de celles que nous rencontrons 
dans la syringomyélie. Le malade ne présentait pas une dissociation si par- 
faite de sensibilité que dans cette maladie. Il ‘n’y avait pas de zones spé- 
ciales d’analgésie ou de thermoanesthésie ;au contraire, nous avons vérifié, 
4 peu prés, les mémes altérations de sensibilité dans tout le corps, jusqu’é 
la [V@ C., comme on l’observe dans les autres compressions médullaires. Les 
perturbations motrices que nous avons constatées, les modifications des 
réflexes observées sont trés bien expliquées par les lésions que nous avons 


décrites. I] ne vaut pas la peine d’insister sur ce point. 


LES CAVITES MEDULLAIRES DANS LA PACHYMENINGITE. 


Les cavités médullaires dans la pachyméningite sont, parfois, aussi 
grandes que celles qu’on observe dans les moelles syringomyéliques. Elles 
présentent néanmoins des différences assez importantes. Le canal de 
l’épendyme, qui dans la syringomyélie est toujours plus ou moins en 
contact. avec les cavités, n’intervient pas, au moins pour une grande part, 
dans leur formation dans la pachyméningite. Dans notre cas il est tou- 
jours indépendant des cavités. Elles présentent méme une physionomie 
trés spéciale. Par exemple, au niveau de la région cervicale, les 
cavités sont irréguliéres, anfractueuses, 4 parois déchiquetées ou méme 
réduites 4 de simples fentes. Souvent elles sont multiples. Dans notre cas 
on en voit deux a la hauteur de la région cervicale inférieure. 

Dans son cas Marinesco en a compté jusqu’é douze sur une coupe. 
Dans la 1'¢ observation de Charcot et Joffroy on peut noter la méme multi- 
plicité. Ces cavités a la hauteur de la moelle cervicale atteignent tant la 
substance grise que la blanche. Dans la région dorsale, les cavités se fixent 
davantage dans la substance grise pour former un canal principal souvent 
unique comme dans notre cas. Au niveau des premiers segments lombaires, 


il n’existe généralement qu'une seule cavité, tant6t liée au canal épendy- 


1) J. M. Cuarcor. Loe, cil p 251 
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maire (cas de Kaiser et Kiichenmeister (1), tantét encore séparée pour 
Venvahir un peu plus bas (cas de Marinesco), tantét elle se réduit dans la 
région lombaire supérieure (notre cas) pour s’exagérer plus bas, séparée 
notre cas) ou liée au canal épendymaire. 

En résumé : les cavités médullaires de la pachyméningite généralisée 
dont nous avons fait une description d’accord avec les cas deécrits, 
sont bien différentes de celles de la syringomyélie par leur aspect, leurs 
relations avec le canal épendymaire, leur distribution et leur localisation. 

L’étude microscopique des cavités nous montre qu'il y a des réactions 
de névroglie dans leurs parois. C'est un fait général dans les cavités médul- 
laires. La réaction névroglique pourra étre plus ou moins forte, plus ou 
moins constante, mais on ne peut pas faire, sur cette base, une distinction 
trés sire entre les cavités de la pachyméningite et celles de la syringomyé- 
lite. Néanmoins le tapissement névroglique est généralement plus intense 
dans cette derniére maladie. 

Nous devons encore noter que les cavités médullaires provoquées chez 
des chiens par Camus et Roussy dans leurs remarquables expériences ont 
aussi une Lopographie semblable a celles que nous rencontrons dans la pa- 
chyméningite. Elles ne touchent pas, au moins dans certains segments, le 
canal central. Elles siégent sur la substance grise, mais elles atteignent 
aussi la substance blanche de la moelle. 

Il faut. maintenant se demander si les cavilés médullaires sont constantes 
dans les cas de pachyméningite. Pour répondre a cette question je me 
permets de présenter quelques considérations sur les différentes causes de 
la pachyméningite. Il y a des cas qui sont d’origine tuberculeuse, d’autres 
d'origine syphilitique, et encore d’autres, dans lesquels nous mettons 
notre cas, d’étiologie inconnue. 

Dans les cas de pachyméningite tuberculeuse ou syphilitique, il y a 
presque Loujours une intervention intense du processus dans la moelle. Il 
se produif une vraie méningomyélite. Dans ces cas-la, les cavités médul- 
laires n’existent que trés rarement et doivent étre la conséquence de la 
destruction du tissu nerveux par perturbations inflammatoires vasculaires 
localisées. aidée par la constriction pachyméningitique. Marineseo (2 
pense que la compression du manchon méningé n’est pas assez forte, dans 
ees cas. Ces cavités n’auront jamais ni la généralisation ni les caractéres 
de celles que nous venons de décrire. 

Seulement, dans les cas of la moelle n'est pas trés malade la compression 
se fera sentir a cause de la résistance opposée a l’étranglement par le tissu 
nerveux plus ou moins normal. Dans ces conditions, ilest facile de com- 
prendre les désordres circulatoires que la compression pourra déterminer, 
reproduisant chez Vhomme les faits constatés dans les expériences de 
Camus et Roussy. 


1) Orre Kaiser und Hettmutu Kiicuenmerster, Uber einen Fall von Syringo- 
myelia, Arch. fiir. Psych., t. XXX, 1897, p. 250 
’) Marninesco. Mémoire cilé. R. N.. 1916011 p. 953. 
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En passant en revue les cas de pachyméningite décrits sans cavités, on 
peut en citer quelques-uns comme démonstration de cette opinion. 

Dejerine et Tinel (1) ont publié une observation de pachyméningite 
cervicale hypertrophique syphilitique. L’anneau fibreux descendait. de la 
Vie C. ala VI¢ D. L’épaississement variait de 2 4 7 millimétres. Il y avait 
des gommes en évolution. La moelle était 4 cette hauteur dans un état 
voisin de la myélomalacie. Pas de cavités. 

Brissaud et M. Briay (2) ont étudié un cas de pachyméningite tuber- 
culeuse dela III@¢ C.ala It@ D. Une gaine de fongosités mamelonnées 
épaisse parfois d’un centimétre, enveloppait entiérement la moelle. Altéra- 
tions des cordons ‘de Goll et des cordons latéraux. Destruction de la 
moelle a la VIII¢ D. avec infiltration diffuse de nodules tuberculeux. Pas 
de lacunes. 

Babinski, Jumentié et Jarkowski (3) ont publié un cas de pachyménin- 
gite cervicale hypertrophique avec radiculalgies, radiculites et paralysies 
incomplétes. Evolution d’un an. Lymphocytose et W. R. positive dans 
le liquide rachidien. Fusion des trois méninges, épaississement. Lésions 
médullaires. Plus d’irritation méningée que de compression, Pas de cavités. 

Ces cas montrent que les pachyméningites tuberculeuses et syphili- 
tiques n’entrainent pas toujours la production des cavités médullaires, 
Elles doivent étre méme l'exception. Mais on a aussi décrit des pachy- 
méningites attribuées 4 ces ¢tiologies et avec des cavités (Koppen (4), 
Wieting (5), Schwartz (6), etc.). 

Comme nous I’avons dit, a cété de ces pachyméningites tuberculeuses et 
syphilitiques il y en a d'autres qui doivent avoir une étiologie différente : 
ce soni des pachyméningiles de marche assez lenle qui s’inslallenl, comme 
dans notre cas, avec loule la symplomalologie d'une compression médullaire, 
augmentation d’albumine sans lymphocylose dans le liquide céphalo-rachi- 
dien, W. R. négalive, inlégrilé du rachis, perlurbalions des sensibililés avec 
une limile supérieure bien définie, généralemenl avec des douleurs iniliales 
sans graves perlurbalions du célé des sphinclers, paraplégie spaslique el, si la 
lésion esl haule, quadriplégie el alrophie des muscles des mains. Dans ces 
pachyméningiles hypertrophiques généralisées ou localisées, lorsqu’elles onl 
duré un cerlain lemps, les cavilés médullaires surviennent comme conséquence 
de la compression que les méninges trés dures el épaissies exerceni sur la 
moelle. Elles présentent aussi un certain degré de myélite, surtout noté a 
la périphérie. Cette myélite doit étre encore une conséquence de la constric- 
tion pachyméningitique et de la propagation inflammatoire aux lepto- 
méninges ; mais ces inflammations médullaires sont assez réduites en 


1) DeseERINE et TINEL, R.N., 1909, p, 24. 

2) Brissaup et M. Briay. Paraplégie flaccide dans un cas de pachyméningile cerv! 
cale. R. N., 1902, p. 169. 

3) BaBINsKI, JUMENTIE et JARKOWSKI. Pachyméningilte cervicale hypertrophique 
N. Icon, de la Salpétriére, 1913, p. 10-19. 

(4) Koppen. Archiv. fiir Psychiat., 1895, 

5) Wietine. R, N., 1893, p. 541 

(6) E. Scawarrz (de Vienne) Zeil, fiir Klin. Med., 1898, Bd. TV, p. 469-526 
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comparaison des méningo-myélites syphilitiques ou tuberculeuses. On a 
noté de la dégénérescence marginale de la moelle dans la région antéro- 
latérale, comme dans notre cas (1),et dans cette région et dans la partie 
postérieure, comme dans le cas de Marinesco, avec dégénérescence des 
faisceaux pyramidaux, ce qui a été aussi noté par Camus et Roussy dans 


leurs expériences sur des chiens. 


PACHYMENINGITES HYPERT ROPHIQUES D’ ETIOLOGIE INCONNUE. 


Nous sommes convaincus que, quand Charcot et Joffroy ont décrit pour 
la premiére fois la Pachyméningite cervicale hypertrophique, ils n’ont pas 
pensé a l’étiologie tuberculeuse ou syphilitique. Dans deux cas de la thése 
de Joffroy auxquels nous avons déja fait référence et qui sont accompagnés 
de documentation graphique (Obs. I et cas de W. Gull), létiologie doit 
étre la méme que dans ies cas que nous prétendons séparer des deux étio- 
logies incriminées. Dans ces cas on n’a pas rencontré de lésions tuber- 
culeuses ou syphilitiques. Les méninges présentaient un épaississement 
comparable & celui de notre observation. Il est encore utile de noter l’inter- 
vention des méninges molles dans le processus morbide, fait aussi signalé 
par Camus et Roussy dans leurs expériences. Ils ont noté que la dure-mére 
était notablement épaissie ; mais les lésions portaient aussi sur les ménin- 
ges molles qui sont symphysées, adhérentes 4 la moelle et a la dure-mére. 

Des cas anciens on pouvail citer quelques-uns comme probables de 
cette espéce de pachyméningite d’étiologie inconnue. Tels sont ceux de 
Koppen, Kaiser et Kiichenmeister, Schwartz, etc. Mais ces auteurs ont 
pensé souvent a des étiologies que nous ne trouvons pas tout a fait démon- 
trees. 

Philippe et Oberthur (2) ont recueilli trois autopsies de pachyméningite 
hypertrophique, surtout de la région cervicale et dorsale supérieure. Ils 
ont trouvé de vraies cavités médullaires. Ces autopsies les ont décidés, 
comme nous l’avons déja dit, a la conception de deux espéces de syringo- 
myélie : cavitaire el pachymeéningitique. 

Gowers, dans son traité de maladies nerveuses (3), fait référence a4 deux 
cas localisés 4 la région dorsale. Il dit que l’épaississement dela pachymé- 
ningite spinale hypertrophique dépend de la partie interne de la dure- 
mére. L’arachnoide et méme la pie-mére peuvent souffrir le méme épais- 
sissement, mais quelquefois la pie-mére n'est pas trés atteinte. Pour l'étio- 
logie de la pachyméningite interne chronique que Gowers sépare de la 
syphilitique avee ses préférences pour la pie-mére et arachnoide, il fait 
l'énumération des causes générales dont avait déja parlé Charcot : froid, 
latigue, traumatismes, etc. 

Thomas et Hauser (4) ont publié en 1901 un cas trés bien documenté et 


1) Il y a aussi un degré plus intense de myélite en C, 

2) R.N., 1900, p. 171. 

3) W. R. Gowers. Manuale delle Malatie del sistema nervoso. Trad, il. de la 2° an- 
glaise, de C. Tamburini. Milano, 1894, p. 290 et 294 

1) A. Tuomas et G. Hauser, Cavités méduliaires et malde Pott, R. N., 1901, p. 117. 
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qui est caractérisé, au niveau des derniéres vertébres dorsales et sur une 
étendue de 5 4 6 centimétres, par une dure-mére extrémement épaissie et 
dure. Il y avait des cavités médullaires qui, par leur aspect, rappelaient 
les cavités syringomyéliques et qui s’étaient faites en dehors de Loute parti- 
cipation du canal de l’épendyme dont elles rest aient toujours indépendantes, 
On a constaté des lésions tuberculeuses anciennes aux deux poumons 
mais on n’a pas observé d’altérations osseuses vertébrales, et je pense qu'on 
ne peut pas attribuer une étiologie tuberculeuse 4 ces lésions pachyménin- 
gitiques,. 

Un cas de Mills el Williams (1) chez un homme de 42 ans, quia été opéré 
comme un cas de tumeurs médullaires, et un autre de Klotz (2), celui-ci 
documenté par des figures, peuvent étre comptés parmi les cas de pachy- 
méningite d’étiologie inconnue. 

Claude, Vincent et Lévy-Valensi (3) ont décrit un cas de pachy- 
méningite, compliquée & notre avis d’ hydrocéphalie. La dure-mére avait 
subi un épaississement considérable dans la région cervicale. Infiltra- 
tion des méninges molles. Cavité médullaire depuis la région cervicale 
jusqu’a la fin de la région sacrée. Sur la plupart des coupes, cette cavité 
se montrait indépendante du canal ¢pendymaire ; mais au niveau des 
premiers segments dorsaux la communication des deux cavités apparais- 
sait nettement. 

Horsley (4), dans son exposé sur 22 cas de méningite chronique spi- 
nale, en a trouvé un de pachyméningite. Tous les autres sont des ménin- 
gites séreuses circonscrites. Il la opéré sur la présomption de trouver une 
tumeur. Cette pachyméningite a été observée chez une femme de 60 ans. 
L’auteur ne donne pas d'autres renseignements sur le cas. 

Krause, qui a montré les avantages opératoires dans les cas de pachy- 
méningite, présente dans son livre (5) quatre cas opérés par lui et qui ont 
été diagnostiqués comme tumeurs médullaires. Deux de ses observations 
(XV, 3, eb XV, 1) sont spécialement remarquables A notre point de vue. 
Dans la premiére il s’agissait d'une pachyméningite ou (méningile fibreuse 
chronique) qui s*étendait du sixiéme au huitiéme are dorsal. En décollant 
la callosité il a ouvert, au niveau du sixiéme are dorsal, une cavilé pres- 
que kystique de la grosseur d’un_ pois qui, siégeant 4 la zone postérieure 
de la substance médullaire, renfermait. un liquide absolument limpide. 
Ce kyste doit avoir été vraisemblablement une cavité médullaire. L’exa- 
men de la callosité a été fail. par Oestreich. Quelques foyers d’infiltration 


1) Caas. K, MILLS AND Epwarp WIL.IAMs, The Journal of nervous and mental di- 
seases, Vol. VIII, n° 12, décember 1911, p. 705-719. 

2) Oskar KLo?Tz, Syringomyelia : with autopsy: findings in two cases (premier cas). 
The american Journal of the medical Sciences, nov. 1913, n® 500, p. 681. 

3) Henrt Ciaupe, CL. Vincent et J. LEvy-VALENSI. Ependymite subaigué ave 
hydrocéphalie et cavités médullaires du type syringomyélique. La Presse médicale, 
11 février 1921. 

4) Vicror Horstey. A clinical lecture on chronic spinal meningitis: its differen- 
tial diagnosis and surgical treatment. The Brilish med. Journal, 1909, vol. I, fab. 27, 
p. 513. 

(5) Loe, cil., 1 vol., p. 770-786, 
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par petites cellules, située autour des vaisseaux, ¢taient formés de nom- 
breux lymphocytes et fibroplastes. La paroi des vaisseaux était trés épais- 
sie : pour quelques-uns, par suite, la lumiére avait une situation excen- 
trique. Il n’y avait nulle part ni calcification, ni nécrose, ni cellules géan- 
tes. En un endroit, il existait un développement de tissu conjonctif dans 
la lumiére du vaisseau (endartérite oblitérante). « Ces constatations, dit 
Krause, parlaient en faveur d’une altération syphilitique, c’est-d-dire done 
d’une syphilis de la dure-mére spinale ; nous n’avons pas lrouvé de gomme 
lypique. » 

Cette appréciation montre bien Vimprécision du diagnostic étiologique 
de la lésion. Dans Vobservation XV, lon a trouvé un épaississement de la 
dure-meére du quatriéme au neuvieme are dorsal : elle était adhérente aux 
autres méninges eb 4 la moelle. A examen histologique on a vu que ce 
manchon dur éLait formé, en majeure partie, d’un tissu fibreux, pauvre 
en noyaux (callosités). Par endroits, on trouvail un tissu de granulations, 
jeune, riche en cellules et, isolément, des accumulations de petites cel- 
lules rondes mononucléées et de cellules plus grandes pourvues de noyaux 
pales. Nulle part il n’existait de tubercules, de cellules géantes, ni de né- 
crose. La recherche des bacilles de Koch fut négative. En outre, il n’y 
avail pas d’allération des vaisseaux sanguins, ni de tissu néoplasique. En 
conséquence, Oestereich déclare que la formation de callosités n’avait pas 
de caractére spécifique ; cependant on ne pouvait éliminer la tuberculose. 
Dans ce cas il y a aussi imprécision de diagnostic sur les causes de la 
lésion. 

Elsberg (1) a opéré un cas de pachyméningite qui a été diagnostiqueé 
comme tumeur extra-durale a la hauteur du V1¢ segment dorsal. La dure- 
mére a été excisée dans une extension de 5 cm. et 3 de largeur. L’examen 
anatomo-pathologique a montré un tissu inflammatoire chronique. 

Marinesco a publié lobservation analomo-clinique d'une pachyménin- 
gile qui est, sur divers aspects, semblable 4 celle que nous avons décrile. 
Nous avons déja fait allusion a ce travail. L’épaississement de la dure-mére, 
chez ce malade, descendait du IL1¢ segment cervical jusqu’a la région dor- 
sale moyenne, el Pépaississement des méninges molles continuait sur toute 
l'étendue de la moelle lombo-sacrée. Il était plus accusé a la face postérieure 
de la moelle, fait que nous avons constalé dans notre cas et que d’autres 
auteurs ont aussi noté. Sur l’étiologie de ces lésions, Marinesco écrit : «Quant 
4 la nature de la maladie dans notre cas, nous ne sommes pas en élat de 
dire quoi que ce soit de précis. Tout d’abord, la syphilis doit étre mise 
hors de cause, car la réaction de Wassermann a été négative aussi bien 
dans le liquide céphalo-rachidien que dans le sang. 

Ensuite, les lésions que nous avons décrites dans les méninges et la 
moelle épiniére n’ont rien de commun avec la syphilis ; la tuberculose ne 


parail pas non plus avoir eu d'action, quoique plus tard le malade soit 


|) EcsperG. Diagnosis Lreatment of surgical diseases of Lhe spinal cord and its mem- 
branes, 1916, p. 303, 
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devenu phtisique. En effet, la colonne vertébrale a été trouvée intacte 
au niveau de la région cervicale et les lésions des méninges ne sont pas 
celles de la méningite tuberculeuse. » 

Derniérement Sicard et Laplane (1) ont soutenu que la compression 
médullaire peut étre due 4 une symphyse méningée du type inflammatoire, 
sans que la syphilis paraisse intervenir, les réactions humorales de la syphi- 
lis restant négatives, comme ils ont pu lobserver dans trois cas. L’opé- 
ration a été pratiquée chez ces trois paraplégiques spasmodiques, a arrét 
lipiodolé dorsal. Il existait une symphyse méningée compléte, dure-mére 
et pie-mére épaissies el étroitement accolées l'une a l'autre, sur une éten- 
due de 243 cm. environ, sans néoplasme de voisinage. La moelle a été rela- 
tivement facilement libérée. Des fragments méningés, prélevés au cours 
de la laminectomie et examinés par Roussy, ont montré lexistence d'un 
tissu inflammatoire simple, sans cellules tuberculeuses ou néoplasiques. 

Dans notre cas nous ne rencontrons pas davantage de lésions qui puissent 
nous conduire 4 un diagnostic de syphilis ou de tuberculose. On n'y trouve 
ni de fortes infiltrations endo et périvasculaires, ni des plasmacellules en 
abondance, ni des tubercules, des cellules géantes ou des séquestres caséifiés. 

L’évolution de cette forme spéciale de pachyméningite n’est pas trés 
longue. On peut dire qu’elle oscille d’une 4 quatre années, surtout dans les 
formes généralisées, 

Nous ne pouvons pas allirmer que les formes localisées ne soient pas 
susceptibles de se généraliser et nous n’avons pas d’éléments pour 
préciser leur évolution qui, en tout cas, n’est pas du tout comparable a 


l’évolution prolongée de la syringomyélie. 


De toute cette exposition, on peut déduire les conclusions suivantes: 

1° La pachyméningite spinale hypertrophique d’étiologie inconnue est 
caractérisée par de forts épaississements méningés, surtout du cété de la 
dure-mére, de l’arachnoide, et des cavités médullaires. 

2° Ces épaississements sont formés par une prolifération connective 
fibreuse, consistante, stratifiée, parfois accompagnée de dégénérescence 
hyaline, de vacuolisation de la dure-mére et de gros corpuscules caleaires 
concentriques. On ne trouve pas dans cette pachyméningite fibroplastique 
les lésions caractéristiques de la syphilis ou de la tuberculose. 

3° Le siége de la lésion est variable. La pachymeéningite peul élre géné- 
ralisée ou localisée. Dans ce cas elle parail préférer la région cervicale 
ou dorsale moyenne. 

19 Les cavilés de cette forme de pachyméningite sont différentes de 
celles rencontrées dans la syringomyélie. Elles sont souvent multiples, 
indépendantes du canal central, moins bien limitées, irréguliéres, anfrac- 
tueuses el envahissent presque toujours et parfois de préférence la subs- 
tance blanche. Leur revétement névroglique est moins intense que dans 
la syringomyélie. 


(1) J. A. Stcarp et L. LapLane. Diagnostic des tumeurs rachidiennes de forme 
pseudo-pottique, Radio lipiodol. La Presse médicale, 10 janvier 1925, p. 33. 
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5° Le diagnostic entre cette pachyméningite et les pachyméningites 


tuberculeuses et syphilitiques est généralement possible. Les pachyménin- 
gites tuberculeuses sont presque toujours liées au mal de Pott et le liquide 
céphalo-rachidien donne souvent de fortes réactions cytologiques. Les 
pachyméningites syphilitiques sont dénoncées par l’'anamnése, la W. R., 
la lymphocytose du liquide céphalo-rachidien et le résultat du traitement 
spécifique. 

Dans la syringomyélie les perturbations de la sensibilité sont assez diffé- 
rentes ; le liquide céphalo-rachidien ne présente pas la dissociation albu- 
mino-cytologique de la pachyméningite d’étiologie inconnue ; |'évolution 
est plus lente et moins grave et l’épreuve de Sicard montre la perméabilité 
du canal rachidien. 

Le diagnostic reste surtout diflicile avee les compressions médullaires 
par des Ltumeurs ou par des méningites séreuses circonscrites. 

6° L’épreuve lipiodolée de Sicard peut néanmoins donner quelques élé- 
ments pour séparer cette pachyméningile des autres compressions. 

a) L’injection sous-arachnoidienne de l‘huile iodée produit dans ces cas 
des réactions plus fortes que dans les cas de tumeurs ou méme de méningite 
cireonscrite. 

b) Les images lipiodolées observées en série pendant quelques semaines 
montrent le passage difficile de Vhuile qui s’engréne selon une forme 
spéciale. 

c) La fixation primitive du lipiodol, deux ou plusieurs segments au-dessus 
du point indiqué par la limite supérieure des perturbations de la sensi- 
bilité (dissociation sensilive-lipiodolée) est aussi un signe assez probable de 
lexistence d'une pachyméningite. 

7° Les réflexes de défense peuvent aussi nous fournir quelques indica- 
lions. Quand leurs limites supérieures sont trés éloignées de la ligne supé- 
rieure des troubles sensitifs, on doit penser a la possibilité d’une pachy- 
méningite assez étendue (forme généralisée) de préférence aux tumeurs et 
aux méningites séreuses circonscrites. 

8° Le traitement chirurgical, qui pourraétre discuté dans les cas de pachy- 
méningites tuberculeuses et syphilitiques, doit étre préconisé dans les 
pachyméningites d’étiologie inconnue, surtout dans les cas localisés. Méme 
dans les cas généralisés, quand on a une zone spécialement atteinte de 
désordres moteurs graves, le traitement décompressif doit étre la régle. 
La résection d’une partie des méninges parait étre, pour le moment, la 


pratique 4 recommander. Ce point thérapeutique suffit 4 montrer l’im- 


portance de l'étude des diverses formes de pachyméningite. 
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TUBERCULE DE LA PROTUBERANCE 
Syndrome de Raymond et Cestan 


avec spasme facial, paralysie du trijumeau el troubles du goiit 
PAK 


M. ARDIN-DELTEIL KT LEVI-VALENSI 
Professeur de Clinique médicale Chef de laboratoire 


a la Faculté de Médecine d’Alger 


Parmi les tumeurs de la protubérance, les tubercules occupent incon- 
lestablement la plus grande place. 

Aux 25 observations de tubercules protubérantiels déja recueillies dans 
sa thése par Héry (1) est venue s’ajouter toute une série de cas dont on 
trouvera la bibliographie dans la Revue générale d’Alquier et Klarfeld (2 
et dans la monographie récente de Claude et Lévy-Valensi (3). 

On doit y ajouter les observations, toutes suivies d’autopsie, de Alber- 
to Rovighi (4), Marchand et Nouet (5), Haushalter et Facrix (6), d’Es- 
pine et Demole (7), Mingazzinni (8), Marchand et Paye (9), Achard, Foix 
et Thiers (10), Claude, Schaeffer et Alajouanine (11), Florand, Nicaud et 
Grenier (12), Berghinz (13), Bériel et Wertheimer (14). 

C'est une observation analomo-clinique semblable que nous désirons 
rapporter. 

OBSERVATION Asc. D..., 30 ans, est hospitalisée Salle Andral, le 7 janvier 1923 
pour troubles nerveux 

On note dans ses antécédents collatéraux qu'une de ses sceurs est morte en bas 
dye, de méningite tuberculeuse. 

Au point de vue personnel, Pinterrogatoire révéle que la malade Lousse fréquem- 
ment Uhiver, quelle a été opérée il y a huit ans pour tuberculose osseuse du pouet 
droit. Depuis un an et demi, elle presente, de plus, un kyste synovial du poignel 
gauche. Elle nie toute syphilis. La réaction de Bordet-Wassermann, disons-le toul 
de suile, est du reste négative dans le sang et dans le liquide céphalo-rachidien 

Les premiers symptomes de la maladie apparurent au mois de juillet 1922. Ibs 
consislerent en sensations d’engourdissement Uouloureux de la jambe gauche 

Un mois plus tard, les mémes symptomes apparurent au niveau du bras gauche. 
En méme temps s‘installait une céphalée frontale de plus en plus violente, avec sen- 
sation de vertige. 

Bientot, aux sensations douloureuses, s'ajoula un état parélique de tout le cote 
gauche, et au début du mois de novembre 1922 1 hémiplégie gauche élail assez accu- 


see pour que la malade ne pat, dés cette époque marcher sans aide. 
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Pendant que se constituait cette hémiplégie, un traitement spécifique (6 injec- 
tions de novarsénobenzol) était pratiqué sans aucun résultat. 

Vers la fin du mois de novembre, la malade put constater que toute sa joue droite 
était anesthésiée. 

Enfin, tout récemment sont venus s’ajouter deux autres symptémes. D’une part, 
une parésie trés marquée de la mastication, d’autre part, une contracture del orbicu- 
laire des paupiéres du coté droit. 

C'est dans cet état que la malade est hospitalisée. 

Ezamen, — Etat général bien conservé. Température normale. Le pouls régulier 
bat 100 pulsations a la minute. Il existe une salivation trés accentuée. 

fous les appareils sont normaux, 4 l'exception du systéme nerveux dont l’examen 
permet de mettre en évidence toute une série de symptdémes. 

1° Du cété gauche il existe : 

a) Une hémiparésie en contracture prenant les membres et la face. 

b) Des troubles sensitifs au niveau des membres parésiés. Anesthésie au tact avec 

peresthésie & la piqdre remontant sur le membre supérieur, jusqu’au milieu de 
lavant-bras, sur le membre inférieur jusqu’au 1 /3 inférieur de la cuisse. Au-dessus 

ces limites, il existe des erreurs de localisation. 

Dans les zones d’anesthésie, la malade est incapable de distinguer les sensations 
thermiques. 

Les sensibilités profondes sont aussi tris touchées de ce cété : arstéréognosie, abo- 
lition du sens des attitudes du membre supérieur et diminution au membre inférieur, 
abolition du sens baresthésique. Conservation de la sensibilité osseuse (?). 

Des troubles de la réflectivité > 

fous les réflexes ostéo-tendinei x sont manifestement exagérés du cété gauche. 
ll existe aussi de ce cOté du clonus du pied et de la rotule. Abolition des réflexes 
abdominaux. Signe de Babinski positif. 

d) Des troubles a caractére nettement cérébelleux 

Les mouvements du cété gauche sont trés nettement amplifiés et décomposés et 
aussi incoordonnés. Mais lincoordination n’augmente pas lors de locclusion des 
paupieres, 

Pas d’adiadococinésie ni de tremblement. Pas de titubation. 

2° Du célé droit on nole Vintégrité des fonctions motrices et de la force musculaire. 
L'absence de troubles de la sensibilité ou de la réflectivité pour les membres. 

Mais au niveau de la face on constate : 

a) Un spasme facial avec contracture permanente de l’orbiculaire des paupiéres et 
par instant, élévation brusque de la commissure labiale droite. 

b) Une atrophie extréme du masseter qu'on ne sent plus se contracter. 

c) Une parésie du droit externe avec parésie des mouvements de latéralité du regard 
vers la droite, les fonctions d’élévation, d’abaissement et de convergence étant con- 
servées. Il existe aussi une inégalité pupillaire G D avec réflexes pupillaires nor- 
maux. 

d) Une douleur a la pression des branches d’émergence du trijumeau avec anesthésie 
au tact de la joue droite, accompagnée d’hyperesthésie a la piqdre, anesthésie cor- 
heenne, hypoesthésie de toute la moitié droite de la langue avec perte du godt dans 
les 2/3 antérieurs. 

La sensibilité des muqueuses jugale, labiale, pharyngée, laryngée est conservée. 
il n'y a du reste aucune paralysie de la langue, du larynx, du pharynx ou du voile 
du palais. 

L’audition parait normale des deux cétés (Dt H. Aboulker) autant qu’on puisse en 
juger chez la malade dont l’état est assez précaire au moment de l’examen otolo- 
gique. 

Par contre, les épreuves caloriques et rotatoires concluent a la suppression bilaté- 
rale des réflexes vestibulaires. 

Il n’existe chez cette malade aucun trouble des réactions électriques tant au niveau 
des membres qu’au niveau de la face. 
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Enfin l'examen du fond d’ceil (Dt Dupuy d’Ubv) ne révéle aucune stase ni aucun 
signe anormal. 

En résumé, il s’agissait chez notre malade d'une paralysie alterne, avec hémiplégie 
gauche, sensitivomotrice prenant la face et les membres avec 

Troubles cérébelleux gauches. 

Parésie de l’oculo-moteur externe droit, avec paralysie du dextrogyre. 

Lésions destructives du trijumeau droit (noyau sensitif et noyau masticateur 

Lésion irritative du facial droit. 

Il était aisé, de par ces symptémes, de localiser la lésion dans la partie droite d 
la protubérance et dans la région supérieure puisque lhémiplégie gauche prenait la 
face avec les membres. 

De plus, la précocité des troubles sensitifs, lintensité des troubles cérébelleux 
impliquaient surtout une lésion de la calotte. On devait donc situer la lésion dans la 
moitié droite de la calotte protubérantielle, depuis la région supérieure jusqu’a la 
partie majeure, 

Quant a sa nature, l’évolution lente et progressive faisait penser a une tumeur 
et plus spécialement a ua tubercule, étant donné les antécédents de notre malade. 

La réactionde Wassermann (sang et liquide céphalorachidien) fut, nous l’avons dit, 
négative. Par contre, la réaction de Bedreska (D* Lamaire) fut trouvée fortement 
positive. 

La ponction lombaire donna issue 4 un liquide clair, hypertendu (55 au manométr 
de Claude) avec 4 lymphocytes au mme 0,95 eg. d’albumine, 

L’état de la malade alla en s’aggravant. La céphalée devint de plus en plus vive 
En outre, du cété droit, on vit apparaitre, comme a gauche, mais avec une intensiti 
moindre 

Une paresse des deux membres ; 

De légers troubles cérébelleux ; 

Le 15 janvier... Apparition de signes pédonculaires 

La malade présente du ptosis de I'ceil droit. 


FORND, civic cee 3o 
Ponction lombaire.......) Lymphocytes... 5 par mmc. 
Albumine...... ler. 10 


Le 27 janvier. La malade est évacuée dans un service de chirurgie ow elle subit 
une trépanation décompressive (D* Costantini 

Le 12 février. La céphalée est moindre, mais tous les autres symptOmes sont en 
progression, 

L’*hémiplégie gauche est totale et l'hémiparésie droite est trés 
troubles cérébelleux sont bilatéraux, mais prédominent cependant toujours a gauche. 
La paralysie de l’oculo-moteur externe droit est compléte. On note l’apparition d'une 


accentuée. Les 


kératite neuroparalytique de cet ceil droit. 


, 50 
Ponction lombaire....... ¢ Lymphocytes .. 1 par mme, 
/ Albumine........ l gramme, 


Vers les premiers jours de mars, des signes bulbaires apparaissent (dysphagie 


dysarthrie) qui vont en s’accentuant jusqu’au 24 mars, date du décés de la malade. 


Aulopsie. — (L’autopsie n’a pu porter que sur le crane.) (1 
La protubérance se présente par sa face antérieure comme légérement 


asymétrique. Les pyramides font une saillie trés marquée surtout a droite. 


1) Nous devons a M. le Professeur Leblanc la partie anatomique 
Qu’il veuille bien trouver ici expression de notre vive reconnaissance, 





de ce travail. 
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Prises 4 1 em. de la ligne médiane, les dimensions antéropostérieures sont 
de 27 millimétres 4 gauche, 29 millimétres a droite. 

\u niveau de l’émergence du _ trijumeau, elles sont de 16 millimétres a 
gauche et de 26 millimétres a droite. 

En arriére, la région quadrijumelle, le pédoncule cérébral sont beaucoup 


plus volumineux 4 droite qu’é gauche (20 mm. a gauche, 22 mm. a droite), 








Aprés résection de la partie supérieure des hémisphéres cérébelleux 
lig. 1) et du vermis supérieur, on voit la tumeur faisant hernie en deux 
régions : 

1° Dans la région latérale de l’isthme. 

2° Entre les pédoncules cérébelleux supérieurs. 

Toute la région latérale de l’isthme est détruite par latumeur qui est limi- 
tée en haut par le bras conjonctival postérieur, en avant par le pédoncule 
cérébelleux moyen,en arriére par le pédoncule cérébelleux supérieur par- 
tiellement envahi. 
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Dans la région médiane, la valvule de Viessens et la lingula forment bloc 
par envahissement de la tumeur. Pourtant, 4 sa partie inférieure, la val- 
vule de Vieussens peut encore s’isoler. 

La partie droite du plancher ventriculaire est plus étalée que sa partie 
gauche. A la partie supérieure du ventricule, l'aqueduc de Sylvius parait 
complétement oblitéré. 

Sur des coupes de la protubérance, la tumeur présente les aspects sui- 
vants : 

1° Au niveau du pédoncule cérébral (partie inférieure, fig. 2), la tumeur 
occupe la plus grande partie du pied, la région centrale de la calotte, k 


locus niger dans la moitié de son trajet. 





2° Au niveau de la région ponto-pédonculaire (fig. 3), la Lumeur occupe 
environ les 2/3 de la région droite, c’est-a-dire la plus grande partie du 
pied, la région centrale de la calotte qu'elle affleure au niveau de la région 
latérale de l’isthme. Toute la partie droite est déformée et l'aqueduc de 
Sylvius est fortement aplati. 

3° Au niveau de la partie supérieure de la protubérance (fig. 4 et 4 bis), 
la tumeur présente sa plus grande étendue. Elle est étalée obliquement 
de droite 4 gauche et d’arriére en avant sur la plus grande surface de 
la coupe. Elle est circonscrite par une sorte de capsule rougeatre. A ce 
niveau, la seule région intacte est représentée par un croissant périphe- 
rique comprenant le pédoncule cérébelleux supérieur gauche, une petit 
partie de la calotte protubérantielle gauche ; 1 cm. environ du corps de 
la protubérance, une mince bordure de la pyramide gauche s’élargissant du 
cété droit pour se terminer au niveau de la partie postérieure du pédon- 
cule moyen. Un mince ilot du pédoncule supérieur droit est appliqué sur la 
tumeur, en arriére. 

On note aussi sur cette coupe : 
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La disparition partielle du pédoncule cérébelleux supérieur droit, l’inté- 
grité des 2/3 postérieurs du pédoncule cérébelleux postérieur gauche ; 

L’envahissement dela calotte protubérantielle avec ses fibres acoustiques ; 

La disparition de tout le ruban de Reil du cété droit et de la plus grande 
partie de celui du cété gauche, sauf le lemniscus latéral ; 





L’atteinte bilatérale du faisceau pyramidal qui est presque totalement 
pris 4 gauche ; 

L’atteinte bilatérale du faisceau longitudinal postérieur. 

1° Au niveau de la partie moyenne de la protubérance (fig. 5 et 5 bis), la 
‘umeur présente une partie occupant 4 peu prés toute la moitié droite du 
pont et envoyvant une sorte de languette dans la partie centrale-de la moi- 
lie gauche, 

Yn note, en particulier, sur cette coupe, la destruction compléte des 
noyaux du trijumeau (moteur et sensitif). 
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5° Au niveau du sillon bulbo-protubérantiel : fig. 6. 

La tumeur occupe une zone restreinte de la partie droite de la protubé- 
rance en arriére de la pyramide. 

Kn résumé, la tumeur débute au niveau de la Fossette sus-olivaire droite 
par une partie mousse. Elle s’éléve graduellement dans la protubérance en 


grossissant progressivement pour alteindre au niveau de la partie supé- 





big. 6 





rieure du pont ses dimensions maxima. Elle se termine ensuite assez rapi- 
dement par une extrémité arrondie dans le pédoncule cérébral droit. 

Elle a atteint ou détruit : 

Les voies pyramidales. 

Les rubans de Reil. 

Les bandelettes longitudinales postérieures (dans leur trajet protube- 
rantiel). 

Les pédoncules cérébelleux supérieurs (surtout le droit 
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Les fibres radiculaires des III¢ et IV® paires droites. 
Les noyaux de la V® paire droite. 
L’examen histologique de la tumeur (Professeur Poujol) a montré qu’i 


l’agissait d’un tubercule. 


La topographie des lésions explique aisément I’hémiplégie alterne cons- 
tatée chez notre malade, hémiplégie qui, par ses troubles cérébelleux, par 
sa paralysie de latéralité du regard devait étre rattachée au Syndrome de 
Raymond et Cestan. 

Il est cependant quelques points sur lesquels nous voudrions insister. 





Tout d’abord, l’hémiplégie, opposée a la lésion, étant du type cérébral, 
prenant a la fois les membres et la face, fait assez rare au cours des hémi- 
plégies protubérantielles, mais rapporté pourtant dans quelques obser- 
vations (Aubertin et Labbé) (15). D’autre part, l’atteinte directe du facia 
revétait la forme non de paralysie mais de spasme comme dans les cas de 
Brissaud et Sicard (16), de Raymond et Francois (17). L’hypothése habi- 
tuellement soutenue qu’il s’agit dans ces cas de lésions supranucléaires du 
facial pourrait étre admise chez notre malade. 

A ce spasme facial, s’ajoutait une parésie de la 6® paire, fait banal, mais 
aussi une paralysie du trijumeau atteignant d’une facon particuliérement 
intense le noyau masticateur, fait d’observation rare (Raymond (18), 
Cestan et Rose (19). Enfin, il existait aussi des troubles du godt trés nets, 
ainsi qu’en ont rapporté au cours de syndromes protubérantiels Raymond 
0), Raymond et Francois (17), troubles que seule peut expliquer une 
lésion nucléaire du nerf de Wrisberg. 

Nous n’avons pas constaté chez notre malade de troubles sensitifs Atype 
syringomyélique ainsi qu’il est fréquent d’en rencontrer au cours des’ tu- 
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~ 


meurs de la protubérance. Les troubles sensitifs revétaient plutot le type 
de l’anesthésie douloureuse. 

Il existait, par contre, des troubles importants des sensibilités profondes 
(musculaire, articulaire, stéréognostique), troubles qui paraissent fré- 
quents lorsque systématiquement recherchés dans les syndromes _pro- 
tubérantiels et qu’ont pu noter Raymond et Claude (21), Rovighi (4), 
Moni (22), Brault et Vincent (23), Leenhardt et MUe Sentis (24), Claude, 
Schaeffer et Alajouanine (11). 

Ce syndrome alterne s’accompagnait aussi d’une paralysie directe de 
latéralité du regard, caractéristique de lésions de la partie supérieure de la 
calotte protubérantielle. Depuis les observations initiales de Raymond et 
Cestan (25), ces paralysies ont été retrouvées par maints auteurs, et pour ne 
citer que les observations les plus récentes, on les voit signalées chez les 
malades d’Oulmont et Lévy-Valensi (26), Achard, Foix et Thiers (10), 
Bollak (27), Foix et Hillemand (28). On s’accorde a leur reconnaitre pour 
origine une lésion de la bandelette longitudinale postérieure a la partie 
supérieure de la protubérance. Notre observation apporte encore a |’ appui 
de cette conception un argument anatomique. 

Enfin, les symptémes d’incoordination cérébelleuse que présentait notre 
malade, nous retiendront aussi quelque peu. 

On sait que, au cours des lésions de la protubérance, ces symptéOmes sont 
généralement directs. Chez notre malade, ils étaient certainement croisés 
quoique d’origine cérébelleuse indiscutable. Il existait, nous le rappelons, 
beaucoup plus d’hypermétrie et d’asynergie que d’incoordination vraie. 

De tels faits, bien que rares, ne sont pas cependant exceptionnels 
(Observations semblables de Gruner et Bertolotti (29), Raymond et 
Claude (21), Cestan et Rose (19), Alquier et Klarfeld (2), Claude, Schaeffer 
et Alajouanine (11), Foix et Hillemand (28 

Ils sont explicables soit par une lésion du pédoncule cérébelleux moyen, 
soit, comme dans notre cas, par une lésion du pédoncule supérieur au-des 
sus de la commissure de Wernekinke, ou du faisceau central de la calotte 

Nous soulignerons, pour terminer, l’absence de stase papillaire chez notre 
malade. 

Cette absence de stase, fréquente dans les tumeurs cérébrales ou péri- 
protubérantielles, |’est encore davantage au cours des tumeurs intraprotu- 
bérantielles. Des observations déja anciennes lamentionnent (Wernicke (30), 


Dustin et Vanlint (31), Henneberg (32). Collins (33), Raymond et Cestan 


34), Orgielbrand (35), Oppenheim (36), Kuh Sydney (37). D’autres plus 
récentes confirment le fait (Observations d’ Alquier et Klarfeld (2), ot 
dans 6 cas de tumeurs protubérantielles la stase manqua deux fois et fut 
d’apparition tardive dans deux autres'cas, de Florand, Nicaud et Gre 


nier (12), de Claude, Schaeffer et Alajouanine (11 
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LE CLONUS DU PIED 


PAR 


JAYME R. PEREIRA 


Assistant A la Faculté de Médecine de Rio-de-Janeiro | Brésil). 


L’existence d’un réflexe rythmique du pied se manifestant par des 
mouvements périodiques d’extension, est connue depuis longtemps, mais 
son étude scientifique ne commenca qu’aprés les observations de Erb (1 
et Westphall (2), en méme temps que ces auteurs présentérent les résultats 
de leurs investigations sur le réflexe rotulien. Le clonus du pied, aussi 
dénommé trépidation épileptoide du pied (Vulpian et Charcot), phéno- 
méne du pied, danse du pied, etc., parait n’avoir pas attiré l’attention 
autant que le réflexe rotulien, dont la littérature est trés riche non seule- 
ment en ce quiconcerne l'étude clinique, mais aussi aux points de vue 
psychologique et physiologique. Quant au clonus du pied (et les autres 
clonus), il fut regardé généralement comme |’expression d’états patholo- 
giques et comme tel il fut étudié presque uniquement par les cliniciens. 
En cherchant dans la littérature, je n’ai trouvé sur l’existence du clonus 
du pied dans des cas normaux que les observations de C.-S. Potts (3) et 
d’Axenfeld (4). Ce dernier, qui a fait d’intéressantes investigations sur le 
sujet du clonus dans 30 cas, dit qu’un des sujets était apparemment sain, 
mais qu'il présentait de la déficience psychique. Beaucoup d’autres inves- 
tigateurs opposent le clonus physiologique au clonus vrai qu’ils regardent 
comme un signe pathognomonique des lésions du faisceau pyramidal. Une 
autre sorte de clonus a été décrite au cours des crises hystériques, et 
Nikitine (5) a parlé d’un clonus du pied de nalure fonctionnelle, tout sem- 
blable au clonus vrai mais dont l’amplitude et la fréquence des secousses 
ne sont pas aussi réguliéres que dans le cas du clonus pyramidal. A peu 
d’exceptions preés, toutes les observations publiées au sujet du clonus du 
pied ont été faites au point de vue clinique avee par conséquent des 
interprétations d’ordre pathologique. En répétant la méme manceuvre 
décrite par Axenfeld, jai pu obtenir le clonus du pied chez des personnes 
positivement normales. Les observations rapportées dans ce travail ont 
été faites sur moi-méme. La manceuvre pour la production du clonus est la 
suivante : la patient étant assis sur une chaise, appuie son pied sur le sol 
en le touchant seulement avec la partie métartasienne de la plante ; en 
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méme temps la jambe, fléchie sur la cuisse, tout en formant avec celle-ci 
un angle moindre de 90°, force l’élévation du calcanéum au moyen d'un 
raccourcissement volontaire et permanent du triceps sural (fig. 1). Dans 
cette condition, on demande au sujet d’exécuter une série de contractions 
rapides des muscles extenseurs du pied et on voit qu’aprés un certain 
nombre de contractions volontaires, les mouvements du pied assument 
un caraclére automatique ou réflexe. Quelquefois, il faut varier la position 
de la jambe ou le degré de l'angle de flexion pour obtenir la position con- 
venable & la production du phénoméne. La montée d’un escalier, avant 
lexpérience, favorise la production du phénoméne, pourvu que le patient 
ne soil pas trop fatigué a la fin de cet exercice. 

L’enregistrement des mouvements de la jambe ou du pied a été 
obtenu au moyen d'une ficelle attLachée d’une part Ala portion supérieure 
de la jambe et, de l'autre, au levier inscripteur, en passant par une poulie 





Fig 1. — Position de la jambe pour la production du clonus réflexe du pied 


et enregistrement graphique des mouvements cloniques 


rotative. De plus, les réponses musculaires électriques ont été observées 
au moyen d’un galvanométre A corde (type Hindle) dont la corde était en 
quartz doré d’un diamétre de 2,75 micra et une résistance de 17.000 ohms. 
Les électrodes étaient des plaques de zine recouvertes d’ouate imbibée 
d'une solution saturée de sulfate de zinc et fixées sur la peau au moyen 
de bandelettes de gaze. L’électrode supérieure restait en relation avec 
équateur nerveux du muscle et l’inférieure avee la portion muscle 
tendineuse. Les dossiers photographiques ont été pris au moyen d'un dispo- 
sitif décrit par Forbes et Thacher (6). Dans quelques expériences, les mou- 
vements respiratoires furent aussi enregistrés par l’intermédiaire d’un 
pheumographe construit par Harvard Apparatus Co. Il se compose d'une 
spirale en acier logée dans un tube en caoutchoue qu’on attache autour 
du thorax en reliant les extrémités au moyen d'une chaine métallique. 
Les changements de pression de l’air 4 l'intérieur du tube pendant les 
mouvements respiratoires, sont transmis 4 un tambour de Marey qui meut 


un levier inscripteur. 
Résullails. 


Comme il a été dit antérieurement, le déclanchement du clonus du pied 
peut étre obtenu dans des cas normaux faisant suite 4 des mouvements 
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volontaires analogues, grace 4 la manceuvre déja décrite. Quand on enre- 
gistre ces deux formes de mouvements, on constate tout d’abord que la 
fréquence maximum des contractions volontaires est a peu prés la méme 
que celle des contractions réflexes, c’est-d-dire une moyenne de 7 par 
seconde. L’angle de flexion de la jambe aussi bien que la force de la con- 
traction volontaire permanente des muscles extenseurs, influencent, 





fig.2 


Fig. 2. — Clonus réflexe du pied. Temps en 1/5 de seconde 


dans une certaine mesure, la fréquence du clonus réflexe. En fait, on voit 
que la diminution de l’angle de flexion, ou augmentation de la force de 
raccourcissement volontaire, accroissent la fréquence des secousses. In- 
versement, augmentation de l’angle de flexion, ou la diminution d 
la force du raccourcissement entrainent une fréquence moindre. La 
fréquence oscille entre 6 et 8 par seconde. La durée du clonus sera la 
méme que celle du raccourcissement volontaire ; cependant, elle ne peut 
pas étre soutenue trés longtemps. En effet, si on prolonge l’expeérience au 


dela d’une certaine limite, les muscles extenseurs tendent a entrer gra- 
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duellement dans un ¢tat de tonus exagéré (fig. 2), ce quinéeessitera a la 
longue le relachement de la contraction volontaire requise pour la produc- 
tion du clonus. L’observation d’Axenfeld sur l’influence de la respiration 
sur la fréquence des secousses cloniques, ne fut pas confirmée dans mes 
expériences, Vu que pendant les deux phases de la respiration, la fréquence 
s'est maintenue pratiquement constante (fig. 4). Les observations avec 
les réponses musculaires électriques seront rapportées au cours de la dis- 


cussion du sujet. 
Discussion. 


Les cliniciens et physiologistes qui se sont occupés de l'étude du clonus 





Fig. 3 


Fig. 3. — Clonus réflexe du pied. Temps en 1/5 de seconde 


du pied ont tenté de différencier deux sortes de clonus. l'un vrai et l'autre 
faux. Le premier serait lamanifestation d'une lésion du faisceau pyramidal, 
pendant que l'autre pourrait apparaitre sans aucune modification anatomi- 
que du systéme nerveux central. L’importance du clonus du pied comme 
sympt6me décisif de lésion du faisceau pyramidal a été affirmée par divers 
auteurs, parmis lesquels Noica (7), Lemos (8), Radovici (9), etc. Cependant, 
la ligne de démarcation entre le vrai et le faux clonus n’a pas été nett >»ment 
tracée. On connait les observations de souques 10), (11), Algier et Hagels- 
tein (12), Tileston (13), Nikitine (14), surdes casde clonus d’origine périphé- 
rique par lésions ostéo-articulaires, maladies infectieuses ou par des cas de 
clonus de nature fonctionnelle, qui se confondent entiérement avec ce que 
les auteurs appellent le clonus vrai. Guillain et Barré (15) ont décrit des 
techniques différentes pour la production des clonus vrais et faux respec- 
tivement. L’insuffisance des moyens mécaniques pour la différenciation 
des deux formes de clonus a amené les investigateurs 4 observer les varia- 


tions éle: triques des muscles, mais. comme on verra bientdét, les tentatives 
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n’ont pas abouti davantage. L’existence du clonus dans des cas normaux 
aussi bien que pathologiques est un fait incontestable. Les petites diffé- 
rences rencontrées entre le clonus physiologique et pathologique ne sont 
que des différences quantitatives dues aux conditions de réflectivité 
actuelle dela moelle, aux manceuvres employées pour la production du 
réflexe, a l'état de nutrition des muscles, 4 la technique employée dans 
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Fig. 4. — Clonus réflexe du pied et mouvements respiratoires (les lignes de descente 





indiquent les phases d'inspiration Temps en 1 5 de seconde 


lenregistrement des secousses, etc., plutot qu’a des différences incontesta- 
blement qualitatives. Si l'on compare les fréquences des secousses cloni- 
ques, on voit qu'il y a une concordance trés suggestive entre tous les faits 
rapportés. Gowers (16) et Horsley (17) ont trouvé des minimums et maxi- 
mums de 7 et 10 par seconde respectivement, Herrhingham (18) observe 
une moyenne de 7 et Waller (19) rapporte les chiffres de 8 et méme 10 par 
seconde. Dansles observations de Claude et Rose (20) et Lévi (21), la fré- 
quence varie entre 6 et 7. Eschner (22) constate 5,8 48 par seconde, 
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Salomonson (23)et Gregor et Schilder (24) une moyenne de 8, et Cobb (25), 
5,6 4 7,8. A en juger d’aprés la moyennedes observations ci-dessus, on peut 
conclure que la fréquence varie entre 6 et 8 par seconde, ce qui concorde 
entiérement avec mes observations. Ce n’est que dans les observations de 
Mac William (26), que la fréquence des contractions musculaires atteint 
les chiffres élevés de 13,5 et 14 par seconde. Cependant Cobb (25) a fait 
remarquer que dans le cas de Mac William le pied oscillait en réalité avec 
une fréquence de 7 par seconde, et que les valeurs de 13,5 et 14 rapportées 


par cet observateur étaient dues certainement a une technique insuffisante. 





Fig. 5 A. Clonus volontaire du pied. Muscle soléaire. B. Clonus réflexe du pied. Muscle soléaire. ¢ 
Clonus réflexe du pied. Muscle gastrocnémien. Corde du galvanométre en quartz doré. Résistance de la 
corde : 17.000 ohms ; 2,75 micra; tension : 4,5 mm. Temps en 1/100 de seconde 


Un autre point sur lequel il ya concordance générale est celui de la 
contraction du triceps sural comme responsable des mouvements cloniques 
du pied. La raison de la périodicitédes secousses cloniques a été cependant 
le sujet d’une controverse permanente. A cet égard, on peut formuler trois 
différentes hypothéses qui seront développées séparément. La premiére 
est que la périodicité serait la résultante des actions antagonistes des mus- 
cles fléchisseurs et extenseurs du pied. On sait, d’aprés les études de 
Sherrington (27), Graham Brown (28) et Forbes (29) que |’excitation simul- 
tanée des muscles antagonistes peut produire des mouvements alternatifs 
de flexion et d’extension ayant pour résultante une oscillation rythmique 
du membre correspondant. Salomonson (30) a rapporté des cas de clonus 
pathologique par action combinée des muscles jambiers antérieur et pos- 
térieur. Cette interprétation, cependant, ne me semble pas applicable au 
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cas du clonus physiologique, tout au moins, et ce pour les raisons suivantes, 
Dans le cas du clonus physiologique, nous avons une excitation volontaire 
permanente des muscles extenseurs par concomitance d’une excitation 
réflexe dont le point de départ semble étre la plante du pied ou le tendon 
qui cause aussi des mouvements d’extension. On pourrait dire, cependant, 
que l’excitation périphérique provoquerait nonseulement le réflexe d’exten- 
sion mais aussi le réflexe de flexion homolatéral, et que l’'action combinée 
des deux réflexes produirait le mouvement alterné du pied. Sherrington (31 
a montré que les excitations sans douleur ne conviennent pas pour la pro- 


duction du réflexe de flexion alors qu’elles sont tout a fait efficaces pour les 
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Fig. 6. — A. Clonus volontaire du pied. Muscle soléair. B. Clonus réflexe du pied. Muscle soléair. ( 


Clonus réflexe du pied. Muscle jambier antérieur. Corde du galvanométre, résistance et diamétre comme 


en fig. 5. Tension de la corde : 4 mm. Temps en 1/100 de seconde 


réflexes de grattage, « extensor thrust », etc. Les cas declonus du pied 
double rapportées par Salomonson ne se présentérent que dans une 
moyenne de 243 % et ne peuvent pas se confondre avec les cas de clonus 
physiologique et vrai des auteurs. Les observations de Noica (32) qui a pu 
évoquer le clonus du pied dans des sujets avec paralysie du muscle jambier 
antérieur par lésion périphérique du nerf poplité externe, prouvent que 
pour la production du clonus du pied il ne faut pas l’action concomi- 
tante du jambier antérieur. Mon collégue le Dt Euv. Diniz Goncalves, 
professeura la Faculté de Médecine de Bahia (Brésil), m’a rapporté un cas 
d’hémiplégie avec une semblable paralysie du muscle tibial antérieur pré- 
sentant aussi la trépidation epileptoide du pied toutes les fois que le patient 
appuie le pied de la facon décrite au-dessus(fig.1). Mes observations ave 
les réponses électriques du muscle fléchisseur, pendant le clonus du pied, 
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ne confirment pas non plus l’hypothése d’une action antagoniste des 
muscles jambiers. Je reviendrai encore sur ce point lorsque je traiterai la 
signification des oscillations des électromyogrammes. 

‘La seconde hypothése sur la signification physiologique du clonus du 
pied tend a considérer ce phénoméne comme étant dd a des contractions 
réflexes périodiques des muscles de la région postérieure de la jambe, le 
point de «a. part de l’excitation nerveuse étantle tendon des muscles exten- 
seurs. Dans ce cas, 4 chaque relachement des muscles extenseurs, de nou- 
veaux influx nerveux seraient envoyésa la moelle parce que la distension 
du tendon se maintient constante |Castex (33)|. Il me parait plus raison- 
nable d’admettre que la moelle recoit continuellement des influx afférents 
et que les relachements des muscles extenseurs sont dus aux périodes ré- 
fractaires qui font suite aux contractions précédentes. Sherrington (34) 
a trouvé dans l’ezlensor thrusl une phase réfractaire (1 seconde) plus longue 
que la phase de la contraction elle-méme (1706). On voit sur les tracés 
électromyographiques, pris pendant le clonus du pied (fig. 5 et 6), que 
les périodes de repos de la corde sont plus longues que les périodes de vi- 
bration. D’accord avec la seconde hypothése,en pourrait dire encore que 
les contractions périodiques ont une origine proprioceptive, c’est-a-dire 
que les impulsions afférentes prendraient leur origine dans les muscles 
extenseurs eux-mémes. Cette facon de voir est adoptée par Langlaan (35), 
36). L’existence des réflexes proprioceptifs a été démontrée par Sherring- 
ton (37) et par Forbes, Campbell et Williams (38), et il n’est pas impossible 
qu’ils soient également l’origine du phénoméne en question. Contre elle, il 
y a, cependant, le fait remarqué par Cobb (25), que la fréquence du clonus 
devrait étre beaucoup plus élevée, ce qui ne s’ observe pas. Que l’excitation 
de la plante du pied est bien le point de départ de l’are réflexe, se trouve 
encore confirmé par les observations de Guillain et Barré (39) qui ont 
décrit un réflexe médio-plantaire déclanchable par la percussion de la 
partie médiane de la plante du pied. Piéront (40) a nié l’existence de ce 
réflexe en disant qu'il n’est qu’une forme atténuée du réflexe achilléen. 
Guillain, Barré et Strohl (41) ont montré, cependant, que du point de vue 
clinique il est possible de dissocier les deux réflexes et que le muscle res- 
ponsable du réflexe médio-plantaire est le soléaire et que les jumeaux sont 
les muscles du réflexe achilléen. Cette interprétation, en regard du muscle 
soléaire comme responsable du réflexe médio-plantaire parait étre appli- 
eable au cas du clonus du pied, ce qui fut déja dit par Weir-Mitcheil et 
confirmé maintenant par les tracés électromyographiques. Contre la se- 
conde hypothése, il y a, cependant, le fait que le raccourcissement perma- 
nent des muscles extenseurs est une condition sine qua non pour la produc- 
tion du clonus, tout au moins dans les cas physiologiques, puisque 
Noiea (42) a pu le provoquer chez un malade atteint d’une hémiplégie ré- 
cente sans aucune contracture du jambier postérieur. On ne sait pas la tech- 
nique employée dans ce cas par Noica pour la recherche du clonus, et il est pos- 
sible qu’il ne faille pas exclure un raccourcissement volontaire du muscle. 
Pourquoi la présence d’un raccourcissement permanent des muscles exten- 
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seurs contredit-elle I hypothése d’une série de contractions périodiques 
pour expliquer le clonus du pied ? Salomonson (43) voit dans le clonus 
des contractions simples se superposant 4 une contraction tonique. Si on 
examine les tracés électromyographiques, on constate que tant dans le 
clonus physiologique que dans le clonus pathologique, la corde du galva- 
nométre reste pratiquement en repos entre les secousses musculaires, ce 
qui ne s’observe pas pendant les clonus volontaires (fig. 6 A) et hysté- 
rique pendant lesquels Ja corde du galvanométre vibre continuellement, 
présentant de temps en temps des oscillations plus prononcées. On se de- 
mande alors, trés naturellement, pourquoi la contracture involontaire ou k 
raccourcissement volontaire ne provoquent pas d’oscillations pendant les 
intervalles entre les secousses cloniques des muscles extenseurs. On sait 
d’ailleurs, que la cessation du clonus physiologique peut étre obtenue au 
moyen de la cessation volontaire du raccourcissement soutenu des muscles 
extenseurs, ce qui prouve que pendant le clonus du pied ces muscles sont 
maintenus dans un état de contraction permanente. Souques (44) a montré 
d’autre part, que le raccourcissement permanent du muscle est la condi- 
tion essentielle de la production du clonus, plus que l’hyperexcitabilité d 
la moelle, parce que celle-ci toute seule n’est pas capable de déclancher k 
clonus. L’impossibilité de fournir l’explication de ce phénoméne m’amén¢ 
4 formuler une troisiéme hypothése sur la signification physiologique du 
clonus du pied. On pourrait dire que les mouvements cloniques sont des 
inhibitions périodiques du raccourcissement permanent volontaire ou 
involontaire des muscles extenseurs du pied. On sait, d’aprés les études de 
Sherrington (45), que lorsqu’une voie commune finale est occupée par un 
acte réflexe, un autre acte réflexe ne peut pas prendre possession de la 
méme voie concomitamment et de l’interférence des deux actes, il peut en 
résulter une inhibition du premier acte réflexe. On en a un exemple trés 
éloquent dans les réflexes de grattage et de flexion : pendant le réflexe de 
grattage, obtenu par excitation maintenue de la région dorsale de l’animal, 
la provocation du réflexe de flexion inhibera celui-la et vice versa. Pierre 
Marie et Foix (46) ont démontré qu’un pincement large de la cuisse peut 
déclancher un réflexe rythmique de la jambe avec des mouvements de 
flexion et d’extension, et la méme excitation est capable d’inhiber les clo- 
nus du pied, de la rotule et des fessiers. L’arrét du clonus du pied par inhi- 
bition des muscles extenseurs a été critiqué par Froment (47) qui a inter- 
prété la cessation des mouvements cloniques comme due a une action syner- 
gique du muscle jambier antérieur. Il prétend aussi avoir démontré ave‘ 
Loison (48) la non-validité, chez l"homme, de la loi de l’innervation anta- 
gonistique des muscles, trouvée par Sherrington chez l’animal. Dans les 
cas du clonus physiologique et pathologique du pied, nous avons affaire a 
un acte volontaire ou involontaire occupant la voie finale qui va aux mus- 
cles extenseurs du pied en méme temps que desimpulsions afférentes ve- 
nant de la plante du pied; elles aussi, devraient occuper la méme voie ter- 
minale. De l’interférence des deux actes, résulterait une inhibition périco- 


dique du raccourcissement volontaire permanent (clonus phyisologique), 
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ou de la contracture involontaire aussi permanente (clonus pathologique) 
des muscles extenseurs, ce qui produirait les phénoménes rythmiques du 
clonus. L’unique preuve expérimentale qui appuie une telle interprétation 
est l'absence d’oscillations électriques pendant les intervalles des mouve- 
ments cloniques réflexes, comme il résulte des tracés électromyographiques 
fig. 5 Bet 6 B). De trés bonnes raisons, qui seront. rapportées prochaine- 
ment, s'opposent a l’acceptation de l’hypothése de l’inhibition, et la se- 
conde interprétation me semble la plus probable. 

Unautre point, qui a été le sujet d’une vive controverse, est la nature des 
secousses Cloniques. Sont-elles des contractions simples ou tétaniques ? 
Bayliss (49) dit que la plus courte contraction volontaire est accompa gnée 
d'au moins trois ou quatre oscillations électriques, et Sherrington (50) nous 
assure que toutes les contractions réflexes sont de nature tétanique. On 
sait, d’aprés les études de Sherrington (51), Forbes, Ray et Griffth (52 
et Cooper et Adrian (53) qu’une impulsion nerveuse simple provoquée dans 
un nerf afférent peut produire une série d’oscillations électriques dans la 
voie motrice correspondante. Erlanger et Gasser (54) ont montré, cepen- 
dant, que cette série d’oscillations électriques motrices est due a la disso- 
ciation d’une impulsion primitive traversant les fibres nerveuses avec des 
vitesses de propagation différentes. Dans le cas du clonus du pied, Lan- 
gelaan (D5) enregistre des secousses isolées qui se superposent a un raccour- 
cissement tonique musculaire. Bertolini et Pastine (56) qui, eux aussi, ont 
fait des observations électromyographiques du clonus du pied, ont trouvé 
des oscillations diphasiques simples. A la méme conclusion sont arrivés 
Salomonson (23) et Foix, Yacoel et Chavenard (57). Cobb (25),en 1918, pré- 
tend avoir démontré que les secousses cloniques sont en réalité de carac- 
tere oscillatoire, mais il s oppose a la conclusion de Salomonson (23) qui con- 
sidére le groupement d’oscillations électriques comme phénoméne d’inter- 
lérence. En 1924, cependant, Cobb (58) trouve que dans le réflexe patellaire 
etdans le clonus du pied, chaque contraction musculaire a occasionnellement 
une seule oscillation, mais le plus souvent, plusieurs courants d'action. 
Dans toutes mes observations, j'ai toujours trouvé des groupes d’oscilla- 
tions pour chaque secousse musculaire (fig. 5 B et 6 B). On peut remarquer, 
cependant, que Jes groupes sont composés, le plus souvent, d’une série de 
petites oscillations précédées d'une grande oscillation. Il me semble que le 
zalvanométre utilisé par Salomonson (43), tout au moins, n’est pas trés 
sensible, vu que cet auteur ne fut pas capable de déceler des oscillations 
‘letriques dans le muscle deltoide pendant |’élévation du bras dans le phé- 
noméne d’automatisme, chez l'homme, décrit par Salmon (58 a) et Kohns- 
tan (59), quand les auteurs et moi-méme (60) avons pu observer 
cette oscillation. On pourrait penser, pourtant, que la présence d'une série 
‘oscillations électriques a chaque secousse musculaire prouverait la 
nature tétanique des mouvements cloniques de la trépidation épileptoide 
du pied. Avant de tirer quelque conclusion a ce sujet, voyons ce que signi- 
fient les petites oscillations des électromyogrammes. Piper (61) les expli- 
qua comme un phénoméne d interférence entre les phases positives et néga- 
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tives dans différentes fibres musculaires et, comme telles, tout a fait né- 
gligeables. Une interprétation semblable fut adoptée par Zimmern et 
Cottenot (62) et Salomonson (23). Cooper et Adrian (63) prétendent que 
ces oscillations secondaires sont des impulsions nerveuses déchargées par 
un petit nombre de cellules nerveuses de la moelle dans les intervalles des 
excitations principales, causant pourtant des contractions d’un petit 
nombre de fibres musculaires. Athanasiu (64) les regarde aussi Comme des 
impulsions nerveuses, mais sans effet sur le muscle qui ne peut pas suivre 
la fréquence des décharges médullaires au dela d’une certaine limite. For. 
bes et Rappleye (65) ont montré, cependant, que la fréquence des oscilla. 
tions électriques musculaires peut étre abaissée ou élevée, si on éléve ou gi 
l’on abaisse la température locale du muscle, ou si on limite mécaniquement 
l’amplitude de la contraction (66). Buchanan (67) observa que la modifi- 
eation de la température du muscle tout seul, change la fréquence des 
petites oscillations sans altérer la fréquence des grandes, alors que la modi- 
fication de la température de la moelle seule change la fréquence des gran- 
des oscillations, laissant constante celle des petites. Judin (68) a démontri 
d’une facon trés convaincante que la premiére oscillation de chaque groupe 
d’oscillations musculaires (en réponse 4 une excitation simple) est le résul- 
tat d’un processus chimique, vu que sa durée dépend de la température 
actuelle du muscle, alors que les petites oscillations sont dues a des modi- 
fications d'origine physique se passant a l’intérieur du muscle lui-méme 
vu que leur durée ne dépend pas de la température. Dans les figures 5 Bet 
6 B, on voit qu'il y a dans chaque groupe d’oscillations une premiére plus 
prononcée suivie de plus petites en nombre de 3 ou 4. Ces électromyo- 
grammes ont été obtenus avec le muscle soléaire. Si, au lieu de ce muscle 
on étudie au moyen du galvanomeétre encore, le muscle jambier antérieur 
on voit qu'il présente aussi des oscillations électriques 4 chaque mouve- 
ment clonique du pied, mais que la premiére et grande oscillation fait 
défaut ; seules les petites oscillations apparaissent (fig. 6 C). On sait que 
le muscle jambier antérieur n’a pas d’action dans la production du clonus 
du pied et on est foreé & conclure que les petites oscillations des électro- 
myogrammes sont probablement d'origine musculaire et dues, comme le 
pense Judin, a des processus d’ordre physique, peut-étre a des modifications 
de tension pendant les secousses musculaires. Golla (69), qui a également! 
observé des oscillations électriques dans le jambier antérieur pendant k 
clonus du pied, a conclu que ce muscle prend une part active synergiqué 
dans la production du clonus. Que les changements de tension du musel 
peuvent donner naissance a des oscillations électriques, je pus le consta- 
ter (60) dans lemuscle deltoide, chez homme, pendant |’ élévation passive 
du bras. Des épreuves expérimentales sont déja en vue pour vérifier |’ origine 
de ces oscillations dans des muscles antagonistes pendant les contractions 
des muscles agonistes. Je crois que la section du tendon et du nerf moteu! 
des muscles antagonistes permettront une conclusion plus définitive sur 
l’origine des petites oscillations trouvées dans ces muscles-la. Judin (70 
a pu observer que la contraction musculaire a toujours lieu aprés la pre 


miére et grande oscillation électrique. 
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J’ai, jusqu’ici, parlé des muscles extenseurs comme responsables de la 
production des contractions cloniques du pied. On sait que ces muscles 
sont les deux jumeaux et le soléaire réunis inférieurement en un tendon 
commun, le tendon d’Achilles. Weir-Mitchell (71) a dit que le clonus du 
pied est da 4 des contractions du muscle soléaire tout seul et que la meilleure 
position pour provoquer le clonus est celle dans laquelle les jumeaux 
sont relachés. On voit dans la figure 5 B que pendant le clonus réflexe du 
pied, le muscle soléaire montre des groupes d’oscillations électriques tou- 
jours précédées d’une large oscillation,ce qui ne se passe dans le muscle 
gastrocnémien (fig. 5 C) qui répond de la méme maniére que le muscle 
jambier antérieur, c’est-a-dire par des petites oscillations seulement. Cette 
observation avec le muscle gastrocnémien a été faite une fois seulement, 
et pourtant il faudra la répéter encore avant de tirer une conclusion défi- 
nitive. 


Conclusions. 


En résumé, les résultats de mes observations semblent montrer que : 
a)iln’y a pas deux sortes de clonus du pied (pyramidal ou vrai et non pyra- 
midal ou faux) ; ou le clonus existe,et dans ce cas il est d’origine réflexe 
physiologique et pathologique), ou il n’existe pas et l’on a affaire a des 
contractions volontaires périodiques ; b) le clonus du pied est composé de 
contractions simples isolées se superposant aun état de raccourcissement 
prolongé de nature volontaire (état physiologique) ou involontaire (état 
pathologique). 

Les expériences rapportées dans ce travail ont été faites dans les labo- 
ratoires de Physiologie de l’Ecole de Médecine de Harvard, a Boston 


E. U. A.). 
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De la fonction de l'appareil vestibulaire (I et II : De la signification des canaux 
semi-circulaires horizontaux et verticaux dans l innervation motrice chez 


Vhomme), par F. Letri, Acta Olo-laryngologica, t. 7, fase. 3, mai 1925, 


L’auteur part de ce principe que le mouvement relatif de 'endolymphe, c’est-a-dire 
lirritation adéquate des nerfs vestibulaires dans les crétes ampullaires (crista@ ampul- 
lares), provoque, méme dans les conditions physiologiques, en cas de déplacement le 
ong d'une voie circulaire, des réactions analogues aux phénoménes que nous obser- 
vons dans la phase post-rotatoire de l’épreuve de rotation. Ces réactions, correspon- 
lant aux déviations de index et au mouvement de chute, se produisent dans la direc- 
tion de la force centrifuge, c’est dire qu’elles sont antagonistes de l'action musculaire 

réflexes centripétes ») qui a pour conséquence de faire participer le corps tout entier 
iu mouvement spécial de l'appareil locomoteur. L’auteur a montré dans un travail 
ntérieur (Acla Ololaryngologica, vol. 6) que le cervelet innerve les antagonistes dans 
l'action musculaire ; il aboutit 4 la méme conclusion en ce qui touche a l’innervation de 
raction musculaire induite par l'appareil vestibulaire. 

L’analyse des réactions vestibulaires conduit l’auteur aux conclusions suivantes 

1° Dans les mouvements angulaires passifs, par exemple, quand, ayant glissé ou recu 
un choc, une personne se trouve sur le point de tomber a la renverse, l’'action muscu- 
laire, mise en jeu par le mouvement de lendolymphe relativement aux crétes ampul- 
laires, est destinée 4 ramener le corps a une attitude d’équilibre. 

2° Dans les circonstances ot: les mouvements sont d'une vitesse angulaire, alors que 
la sensibilité proprioceptive, par suite de l’action de la force centrifuge et de la pesan- 
teur, ne peut induire l’action musculaire antagoniste innervée par le cervelet, ce sont 
les canaux semi-circulaires qui déterminent cette induction ; 

3° Dans le mouvement circulaire en avant ou en arriére, par exemple dans le sens 
du déplacement du soleil, la force centrifuge avec un méme mouvement relatif de 
rendolymphe a une direction opposée vers la gauche ou vers la droite — par 
rapport a la personne qui exécute le mouvement. La direction du mouvement de chute 


post-rotatoire dépend, ainsi qu'on le sait, de la position de la téte, et comme, pendant 
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le mouvement, la téte est en général tenue de facon a pouvoir suivre des yeux la voie 
le long de laquelle s’exécute le mouvement, I’action musculaire qui, pendant le mou- 
vement circulaire, est identique avec le mouvement de chute post-rotatoire, est éga- 
lement toujours dirigée dans le sens de la force centrifuge, c’est-i-dire qu'elle est anta- 


goniste.des réflexes centripétes. A. 


Etudes sur les fonctions du labyrinthe. II. Les canaux demi-circulaires, par 


S.-H. MyGinpb, Acta Olo-laryngologica, t. 7, fase. 3, mai 1925, 


Sur les causes d’erreur dans les examens vestibulaires, par WiNrEn, Paris 


médical, an 15, n° 36, p, 198, 5 sept. 1925. 


L’auteur résume en cet article les différentes étapes d'un examen vestibulaire cli- 
niquement complet, insistant au fur et 4 mesure, en donnant des exe mples, sur les 


causes d’erreurs qu'il faut pour chacune éliminer. E. F. 


Similitudes et differences des ataxies tabétique et cérébelleuse, par L. Bano 


de Lyon), Presse médicale, n° 66, p. 1106, 19 aodt 1925. 


Au premier abord, les similitudes des troubles moteurs dans les deux sortes d’atanic 
lemportent sur leurs différences : mémes difficultés de régulation des mouvements 
des membres dans le décubitus, mémes difficultés de la progression et du maintien de 
léquilibre pendant la marche, mémes difficultés pour atteindre un but avec le doigt, 
méme maladresse pour tous les mouvements segmentaires. 

Mais les différences apparaissent bientot. L’ocelusion des yeux qui exagére lataxir 
des tabétiques est sans action sur celle des cérébelleux ; ceux-ci conservent une fixité 
statique remarquable ; les mouvements tabétiques dévient en sens divers, ceux des 
cérébelleux conservent lorientation générale de leur direction ; adiadococinésic et 
asynergie sont propres aux cérébelleux ; 'hypermétrie de l'ataxie Labélique s’ oppose 
a la dysmétrie de lataxie cérébelleuse. 

Les points communs du mécanisme physiologique de l'une et l'autre ataxie sont 
d'abord a rechercher. Elles reposent toutes deux sur le déficit de la régulation des mou- 
vements ; cette régulation reléve d’excitalions périphériques provoquées par l’acte méme 
qu'il s’agit de régler ; le déficit porte sur les excitations venues de l'appareil locomo- 
teur, sur les impressions périphériques se rattachant au sens musculaire. On altribue 
le mécanisme de l’'ataxie tabétique au déficit des sensibilités profondes révélé par la 
perte de la perception des attitudes segmentaires ; on attribue celui de l’ataxie cére- 
belleuse 4 des modifications d’intensilé et de répartition du tonus sur les divers groupes 
musculaires. Le fait d’étre placées l'une et l'autre sous la dépendance du sens muscu- 
laire est le caractére commun qui rapproche les deux ataxies tabétique et cérébelleuse. 

Les excitations centripétes arrivées dans la moelle par les racines prennent deux 
voies, celle des cordons postérieurs pour atteindre les noyaux cérébraux, celle des 
faisceaux cérébelleux directs pour atteindre le cervelet. Les lésions tabétiques sup- 
priment ou entravent l'arrivée au mésocéphale et au cerveau de celles des excitations 
venues des sensibilités profondes qui prennent la voie des cordons postérieurs ; les excl- 
tations qui ont pris la voie du cordon cérébelleux direct et du faisceau de Gowers 
arrivent librement au cervelet. Inversement, dans les lésions du cervelelt, la voie des 
cordons postérieurs est ouverte, celle des cordons cérébelleux et de Goverts est barree. 
Si les deux voies sont altérées simultanément le déficit porte a la fois sur les deux 


sortes d’éléments d’excitation et l’ataxie est de caractére mixte (maladie de Friedreich). 
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Dans lexécution des mouvements l’intervention simultanée du raccourcissement 
des muscles protagonistes et de l'allongement des muscles antagonistes ccllaborant 
au mouvement considéré joue un role capital. Les centres corticaux respectifs de ces 
deux groupes sont des centres antagonistes conjugués se trouvant simultanément 
sous des Charges nerveuses de signe opposé ; l’exécution du mouvement, par l’entrée 
en jeu de la kinésie posilive des protagonistes et de la kinésie négative des antago- 
nistes exige la proportionnalité stricte et le synchronisme exact de leurs variations 
dans tout le cours et toute la durée du mouvement. Or le réglage délicat de ces kiné- 
sies, dans l'ensemble des fibres musculaires qui entrent en action simultanément, cons- 
titue le rdle spécifique de l'appareil cérébelleux. Cette régulation sera compromise par 
toute lésion des centres cérébelleux ou de leurs voies centripétes privant cette régu- 
lation du contréle des excitations périphériques. 

La différence des effets de l’incoordination des degrés d'effort des divers éléments 
des associations motrices, d’un cété, d’avee les effets du manque de régulation des 
kinésies positives et des kinésies négatives dans les deux groupements |musculaires 
opposés de l'autre coté, rendent compte des différences diverses signalées par Babinski 
entre les troubles moteurs de l’ataxie tabétique, qui relévent de la premiére, et ceux 
de l’'ataxie cérébelleuse, qui relévent du second. C'est a l’existence de la premiére de 
ces perturbations chez les tabétiques, qu’il faut attribuer tout a la fois les déviations 
des mouvements cinétiques dans les sens les plus divers et l'impossibilité de maintenir 
la fixité des attitudes statiques ; c’esl 4 son absence, chez les cérébelleux, que ceux-ci 
doivent la conservation de Vorientation générale de la direction des mouvements cine- 
tiques, ainsi que celle de la fixité des attitudes statiques. 

Dans les contractions statiques, en effet, les deux groupes musculaires opposés 
sont tous les deux en kinésie positive, la polarité de chacun d’eux est de méme signe, 
et seul varie le degré de puissance des contractions. Cette répartition d’efforts de méme 
signe est du ressort des centres moteurs eux-mémes, éclairés par les renseignements 
partis de élément mécanique des sensations musculaires. Par linsuffisance de ces der- 
nieres, Chez les tabétiques, les degrés d’effort des deux groupes opposés ne présentent 
plus la proportionnalité et la fixité nécessaire A leur immobilisation réciproque ; les 
oscillations se produisent, mal corrigées par la volonté impuissante A les éviter. Par 
contre les contractions statiques sont maintenues sans difficultés chez les cérébelleux, 
la fonction cérébelleuse n’étant affectée qu’a la régulation de l’'action simultanée de 
kinésies positives et de kinésies négatives conjuguées, action simultanée qui n’inter- 


vient que dans les contractions cinétiques. E. F. 


Naupathie et vago-sympathique. Leurs rapports étudiés au point de vue de 
la clinique. Thérapeutique par les méthodes de la sphygmomanométrie, 


par J. Bonec, Paris médical, an 15, n° 33, p. 154, 15 aodt 1925. 


Le mal de mer n'est pas un mal mystérieux qui a une place isolée dans la pathologic 
c'est un chapitre de la pathologie vago-sympathique, un syndrome de déséquilibre 
des systémes sympathique et parasympathique 

Le mal de mer commun, hypervagotonique, s’accompagne initialement d’hypo- 
tension artérielle (chute brusque de la maxima et parfois de la minima) ; il tend a 
devenir sympathicotonique a la période d’état qui conduit a la guérison. La maxima 
remonte alors sensiblement vers la normale habituelle, regagnant ce qu'elle avait perdu. 
Gest un cycle, qui rationnellement traité ne doit pas excéder trois jours de durée. 


Le mal de mer, dans sa forme rare hypersympathicotonique 4 toutes les phases, 
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gi- 


s'accompagne en général d’hypertension artérielle légére portant sur la maxima. Ag 
tation, étouffements, céphalée, insomnie, etc., disparaissent sous une légére dose de 
génésérine. 

Le mal de mer n’existe guére chez les hypertendus pathologiques (artériosclérose, 
insuffisance aortique, etc., ou simplement hypertension de la cinquantaine). C’est la 
catégorie des réfractaires au mal de mer. 

La dichotomie viennoise, base pratique pour l'étude clinique et sphygmomanomé- 
trique du mal de mer, en commande la thérapeutique par les alcaloides appropriés. 
La vagotonie reléve de l’atropine, la sympathicotonie de l’ésérine ou plutot de la géné- 
sérine. Dans les cas de neurotonie, il ne faut pas oublier l'action amphitrope de la géné- 
s¢rine, d’abord sympathicotrope puis tardivement vagotrope. 

L’atropine reste le médicament du grand mal de mer, et la génésérine, médicament 
iléal des malaises, n’a de contre-indication que l'hypersécrétion gastrique, qu’amé- 
liore son antagoniste l’atropine. Il y a lieu, en outre, de ne pas négliger l’action sym- 
pathicotonique, qui est la voie d’accés 4 la guérison du mal de mer, d'autres médica- 
ments tels que le benzoate de benzy] (rhodazyl, brunyl, oléthyl, etc.) et les dérivés de 
la malonylurée (gardénal, dial, valéronal, ete.), qui combattent efficacement la prédis- 


position vagotonique. E. F. 


Les maladies nerveuses professionnnelles envisagées au point de vue de la loi 
du 25 octobre 1919, par 0. Crovzon, VV J//1° Congrés francais de Médecine, Nancy, 
16-19 juillet 1925. 

M. Crouzon, passant en revue les maladies nerveuses professionnelles, et montrant 
que la loi n’envisage que la paralysie saturnine des extenseurs, hystérie saturnine 
les tremblements mercuriels et les paralysies mercurielles, suggére : 1° En ce qui con- 
cerne les maladies déja visées par la loi : a) pour le saturnisme, d’étendre la loi a toutes 
les paralysies saturnines, d’y ajouter les accidents cérébraux et oculaires, de faire des 
réserves sur lhystérie saturnine ; ’) pour ’hydrargyrisme, de s’en tenir aux troubles 
visés et de faire des réserves en ce qui concerne le tremblement mercuriel ; 

2° En ce qui concerne les maladies non visées par la loi: a) pour un premier groupe 
arsenic, oxyde de carbone, sulfure de carbone, etc.), d’admettre les névrites arseni- 
cales, les troubles cérébraux et les névrites dus a l'oxyde de carbone, les névrites et 
troubles psychiques sulfocarbonés ; b) pour un deuxiéme groupe (hydrocarbures, 
composés chlorés du carbone) de connaissance plus récente, d’envisager également 
admission des troubles médullaires et névritiques de Vintoxication benzolique, et des 


polynévrites dues a intoxication par les composés chlorés du carbone. E. F. 


La signification physio-pathologique du signe de Babinski, par GroncGes 


BOURGUIGNON, Académie des Sciences, 20 juillet 1925. 
J 


Le réflexe plantaire normal en flexion est en rapport avec légalité de la chronaxie 
sensitive du nerf tibial postérieur et de la chronanie des fléchisseurs des orteils. 

Dans les lésions du faisceau pyramidal, la répercussion sur les neurones moteurs péri- 
pheriques produit légalisation de la chronaxie sensitive restée normale avec celle des 
extenseurs qui a doublé, celle des fléchisseurs étant, au contraire, devenue plus petit 
que la chronaxie sensitive. 

De cette étude de l'état normal et des lésions pyramidales, jointe 4 l'étude du re- 
flexe plantaire dans les lésions périphériques, soit motrices, soit sensitives, l'auteur 
conclut que le signe de Babinski traduit simplement le fait de lisochronisme du nerf 
sensitif excité avec les extenseurs des orteils. Le signe de Babinski se rencontre done 


toutes les fois que cet isochronisme est réalisé, queile que soit la lésion en cause. Le sens 
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des varialions de la chronaxie ¢lant constant dans les lésions pyramidales, le signe de 
Babinski y est trés général ; au contraire, l'isochronisme nécessaire 4 Ja production 
du réflexe en extension ne se rencontrant qu’accidentellement dans les lésions péri- 
phériques, ce signe y est rare. L’étude de la chronaxie permet de rapporter toujours le 


signe de Babinski observé 4 sa véritable cause. E. F. 


Sur un réflexe particulier d’érection, par G. RoAsenpA, Minerva medica, an 5, 
n°? 20, 20 juillet 1925. 

En 1913, Roasenda a décrit un réflexe d’érection obtenu dans un cas d'hémato- 
myélie, Le malade étent couché sur le dos, la flexion passive de la cuisse sur le bassin 
jambe pliée), répétée 10 a 15 fois, donnait licu a une érection qui se prolongeait 
environ une minute. Roasenda rappelle ce fait & cause des publications de Flatau, 
qui donne l’érection consécutive a des flexions forcées répeéetées de la téte comme un 
signe pathognomonique de la méningite tuberculeuse chez les enfants. Roasenda met 
cette valeur sémiologique en doute, attendu qu'il a pu observer lérection réflexe dans 
un cas @hématomyelie, dans un cas de méningite cérébro-spinale chez un jeune soldat 
et dans le cas d’un autre malade qui avait été atteint d’encéphalite épidémique. 


F, DELENI. 


Un cas de maladie d’Erb-Goldflam avec tumeur du médiastin, par L£opoLpo 


BeREtTVAS, Rijorma medica, t. 41, n® 33, p. 177, 17 aodt 1925, 


Les cas connus de myasthénie avec Ltumeur du médiastin sont rares ; cette éventualité 
pose la question d’un rapport pathogénique entre la tumeur médiastinale et le syn- 
drome bulbaire. Dans le cas actuel, la tumeur ne ful découverte qu’a examen radio- 
logique. La radiothérapie fut sans effet utile ; le novarsénol (sérodiagnostic négatif 


n’a rien donné non plus. I. DeELENI, 


Action des rayons X sur le lymphocytome (Etude clinique et histologique), 
par J. BeLor, L. Nanan et CatLtiiau (de Paris). Journal de Radiologie et d’ Elec- 
lrologie, t. 9, n® 7, p. 305, juillet 1925. 

Observation détaillée d’une femme de 47 ans porteuse de tumeurs sous-cutanées, 
si¢geanl aux membres inféricurs. 

L’examen histologique montre qu'il s’agit d'un lymphocytome typique. Les modi- 
fications déterminées dans les tissus néoplasiques par le trailement radiothérapique 
furent suivis histologiquement a l'aide de biopsies échelonnées. Elles montrent la pré- 
cocité des lésions de nécrose qui font de ces tumeurs une des plus radio-sensibles. De 
plus elles ont permis de mettre en évidence le role du stroma dans le processus de restau- 
ration, 

Les radiations n’agissent pas seulement en détruisant directement les éléments néo- 
plasiques, elles provoquent, en outre, la diapédése des macrophages et assurent la 
phagocylose des cellules qui ont succombé. Surtout, elles suscitent. ou renforcent la 
reaction du slroma qui élabore un tissu de granulation et édifie des bourgeons charnus. 

A. S. 


Sur quelques cas de chorée de Sydenham ayant déterminé chez des épilep- 
tiques la suspension des accés convulsifs, par Emanuele p’ABuNDo, Neu- 


> 


rologica, an 2, n® 3, p. 113, mai-juin 1925, 


Relation de trois cas de chorée suspendant I pilepsie. Tel est le fait ; reste a l'inter- 
vreler, 
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Invoquer la nature infectieuse de la chorée est peu satisfaisant. Mieux vaut penser 
au rententissement continu sur les zones sensitivo-motrices du cerveau les mouvements 
involontaires de la chorée ; le cerveau serait dans un perpétuel état de vibration, et la 
décharge épileptique ne pourait alors se produire. Autrement dit, mouvements cho- 
réiques et accés épileptiques sont, incompatibles. Ce qui tend a le prouver c’est que des 


hémiplégiques infantiles peuvent présenter des mouvements choréo-athétosiques « 
d’autres des accés épileptiques; mais jamais on ne voitréunies les trois choses, hémi- 
plégie infantile, chorée et épilepsie 

L’auteur a observé un cas fort: curieux d’épilepsie a prédominance gauche chez un 
traumatisé du crane droit dans la premiére enfance. Les accés s’étaient raréfiés avec 
rage. Vient lencéphalite épidémique, puis la rigidité parkinsonienne prédominant 
a gauche ; les crises d’épilepsie sont alors trés nombreuses, mais trés courtes et ré 
duites 4 leur phase tonique. Les choses se passent comme si la rigidité créait un état 
de tension appelant l’'accés, mais s’opposant aussi a son développement régulier. La 
lésion striée du parkinsonisme n'est peut-étre pas étrangére aux modifications des phé- 


nomeénes convulsifs. F. DELENI. 


De l'épilepsie infantile, par L. Marcuanp, Presse médicale, 


n° 68, p. 1142, 26 aodt 1925. 


Il existe des convulsions infantiles qui ne sont pas de l’épilepsie, et l’épilepsie de 
enfant, de forme trés diverse, ne ressemble qu’exceptionnellement a celle de l'adult 

Les cas se présentant a l’observation se classent en cing groupes : formes convulsives 
formes avee spasmes, formes avec inhibition musculaire, formes psychiques, formes 
associées, L’auteur décrit chacun de ces groupes, puis envisage a part le tic de Salaam 

Le diagnostic de l’épilepsie infantile est délicat quand les accés se présentent sous un 
forme atténuée, et la difficulté devient trés grande quand on est en présence d’un enfant 
ayant eu des convulsions pour la premiére fois. Le probléme consiste a préciser k 
cause des convulsions en tenant compte des circonstances ou des particularités qui les 
précédent ou les suivent, Tout accés convulsif infantile est grave pour l'avenir quand 
il surprend l'enfant en pleine santé, qu'il n'est pas symptomatique d’une affectior 
fébrile ou toxique, qu’il ne parait pas dd a une irritation cérébrale réflexe. 

E. F. 


Le diagnostic des « cétes cervicales ». Troubles cachés de la circulation de 
retour décelés par la mesure de la tension veineuse, par A. RICALDONI el 
J.-C. Pia (de Montevideo), Bull, el Mém. de la Soc. méd. des Hoépitau.s de Paris, t. 41 


n° 37, p. 1187, 24 juillet 1925. 


Cing observations avec prédominance des troubles de la sensibilité et de la moti 


lité dans les territoires de C7, C6, C5 ; pas de modifications importantes des réflexes 


des réactions électriques ni de la trophicité musculaire ; toujours asymétrie marque 
de la tension veineuse mesurée aux bras 
Dans les cas de cotes cervicales il n’y a pas de rapport nécessaire entre le degré 


de la déformation vertébrale et les symptOmes observés, la divergence radiologiqu 


et clinique pouvant quelquefois étre absolue ; c’est qu'une cote cervicale, méme com 
pléte, peut rester silencieuse tant qu'une lésion secondaire ne vient pas la complique 
et que d’autre part toute vertébre 7° cervicale, méme normale, par le fait de possédet 
une grosse apophyse transverse, peul se trouver capable de rétrécir, sous le moindr 
prétexte, l'espace qui la sépare de la le vertébre, endommageant ainsi les organes qu! 


traversent cet espace, ou faisant le lit de processus irritatifs ou infectieux. 





de 


il, 
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L’absence de troubles circulatoires apparents dans le membre supérieur of se mon- 
trent les troubles nerveux conditionnés par les cétes ou les pseudo-cétes cervicales 
n'implique aucunemeat qu'il n’y en ait de réels ; mais ils ne se décélent qu’'au moyen 
d’un examen comparatif de la tension veineuse aux deux bras. Dans leurs cas les 
auteurs ont constamment trouvé une « asymétrie » de cette tension veineuse avec, 
en général, une augmentation quelquefois trés grande du coté malade ; cette hyper- 
tension veineuse unilatérale, en dénotant, lorsqu’elle coexiste avec des troubles de 
linnervation brachiale, que ceux-ci proviennent probablement d’une cause de com- 
pression placée dans la région sus-claviculaire, doit tout de suite inciter a la recherche 
d'une cote ou d’une pseudo-cdéte cervicale. 

L’*hypertension veineuse, dans les cas de céte cervicale, est évidemment surtout la 
conséquence d’une atteinte plus ou moins immeédiate portée par la céte ou les lésions 
qui ’accompagnent aux vaisseaux ou nerfs (sympathiques) de la région, mais en partie 
elle peut éventuellement résulter de attitude (inclinaison latérale) que la lésion impose 


parfois a la téte du malade. E. F. 


Production osseuse « en cep de vigne » chez une enfant présentant des exostoses 
ostéogéniques multiples, par LAQUERRIERE et LouBier (de Paris). Journalde Ra 


diologie et d’ Electrologie, t. 9, n® 6, p. 267, juin 1925 


Il s‘agit d’une enfant de sept ans qui présente une limitation des mouvements du 


ou et de épaule gauche, avec raideur absolue de la colonne vertébrale. 

Depuis la derniére cervicale jusque vers la derni¢re lombaire, on percoit une tumeur 
longue, irréguliére, trés saillante, trés dure, non mobilisable, donnant limpression 
d'un cep de vigne. Les radiographies montrent des exostoses ostéogéniques en divers 
autres points du corps : omoplate, cdtes, clavicule. 

Un traitement par la radiothérapie ultra-pénétrante a été essayé. Aprés un léger 
assouplissement temporaire de la colonne vertébrale, la rigidité est revenue comme 


juparavant, A. 3. 


La radiothérapie modérément pénétrante, par M. J. Be.ior (de Paris), Journal 
de Radiologie et d Electrologie, t. 9, n° 7, p. 321, juillet 1925, 


\ cété de la radiothérapie pénétrante, il existe une autre méthode « modérément 
péenétrante » dont les indications sont nombreuses et les résultats brillants. I] ne fau 
drail pas croire, en effet, qu'il soit utile d’employer toujours, en radiothérapie, des 
rayons de haute pénétration. La théorie et l’expérience sont d’accord pour prouver que 
dans bien des cas, et notamment pour certaines affections dela peau et les algies, les 
radiations d’une pénétration moyenne donnent des résultats plus constants et plus 


durables. A. 5. 


L'érythéme cutané et la dose dite d’érythéme en radiothérapie, par A. BécLén: 
de Paris). Journal de Radiologie ei d’ Electrologie, t. 9, n® 6, p. 275, juin 1925. 


Bibliographie importante.) 


Conférence faite 4 la réunion annuelle de la Société Suisse de Radiologie, dans la- 
quelle lA, montre l’'inconvénient qu'il y a, pour le dosage des rayons X, de se servir 
ine unité biologique. ainsi que ont préconisé certains radiologues allemands, La dose 
dite d’érythéme, Hauleinheildosis ou, par abréviation, H. E. D. est mal définie et varie 


suivant les services hospitaliers ; d’ou impossibilité de comparer les observations 
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publiées de diverses provenances ct erreurs graves dans l'administration des irradia- 


tions en thérapeutique. Il est souhaitable d’exprimer les doses en unités physiques 
aussi bien en roentgenthérapie que pour toute autre thérapeutique. Parmi les procédés 
physiques de dosage des rayons X, les mesures d’ionisation sont celles qui éliminent 
le mieux l'élément subjectif et sont par conséquent les plus recommandables, 

a. BD. 


ETUDES SPECIALES 


CERVEAU 





Le diagnostic,les symptémes et le traitement des tumeurs des lobes frontaux 
par L, Poussepp, Presse médicale, n® 72, p. 1201, 9 septembre 1925, 

L’auteur donne un apercu de la symptomatologie des tumeurs des lobes frontaux 
et distingue trois ordres de troubles qui en sont lexpression clinique, & savoir le syn- 
drome psychique, les troubles de léquilibre et les troubles du nerf olfactif. 

Il a observé 23 cas de tumeurs des lobes frontaux ; dans 15 cas il a eu recours a une 
intervention chirurgicale radicale et dans les 8 autres cas il a procédé a la décompres 
sion. Les observations rapportées montrent que lorsque TPablation de la tumeur fut 
faite les symptomes disparurent ou diminuérent fortement, ce qui s'explique par la 
cessation de la compression de l'autre lobe frontal ; par contre, dans les cas de décom 
pression, les symptOmes ne s‘alténuérent que légérement et pour un temps relative- 
ment court, Donec, dans les cas de tumeurs des lobes frontauy, il est indiqué de Loujours 


procéder a ablation. E. F. 


Dans les cas de tumeur cérébrale, le nystagmus lié a la position de la téte 
indique-t-il que la tumeur est localisée 4 l étage postérieur du crane ? pai 


C. O. Nyu&én. Acta Olo-laryngologica, t. 7, fase. 3, mai 1925. 


Nylén étudie une série de 8 nouveaux cas de tumeur cérébrale, dans lesquels on ob- 
servait du nystagmus lié 4 la position de la téte. Si, en cas de tumeur cérébrale, on par- 
vient 4 démontrer l'existence de ce symptome (ou d'un phénoméne similaire) en rela- 
tion avec l’attitude, cette constatation est en faveur d’une localisation de la tumeur 
dans l’étage postérieur du crane ou tout au moins d’un empietement sur cet étage. 
Nylénsouligne Pimportance des examens « otolithiques» au point de vue diagnostiqu 

ie 


Sur un cas de compression tardive de l'encéphale par fracture de l'occipital 
Traitement et guérison, par Rivaldo de Azevepo, Brazil-Medico, an 39, vol. 2, 


n° 5, p. 58, let aodt 1925. 


Hypertension et phénoménes cérébelleux rapidement progressifs chez un homm« 
tombé d’un lieu élevé sur l’occiput. La craniectomie faite au niveau de la dépression 
résultant de la fracture de occipital ne montra pas l’hématome que l’on s’attendait 


a voir, mais une hyperostose, un cal exubérant encore mal ossifié qui comprimait le 


cerveau et la partie supérieure du cervelet. 


DELENI. 
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Des états de torsion dans les syndromes striés post-encéphalitiques ; dys- 
harmonies et insuffisances de la contraction musculaire assurant la sta- 


tique du bassin et du tronc, par J. Froment et CartLiton (de Lyon), YVJII° 
Congres francais de Médecine, Nancy, 16-19 juillet 1925. 


Ces torsions du tronc, quel qu’en soit le style, se reconnaissent a leur mobilité. Elles 
se trahissent encore par l'immunité tout au moins relative de divers modes de progres- 
sion, immunité qui contraste avec une perturbation profonde de la marche (du type 
habituel) et de la station debout prolongée. Ces paradoxes striés sont de faur paradores 
dont rend compte [élude comparée des conditions de la stalique du tronc dans ces diffé- 
rents cas. La clef de vodte de cette statique étant la sfatique du bassin, il n'est pas 
surprenant que ce soit aux troubles de celle-ci qu’il faille ramener la plupart de ces tor- 
sions. Mais souvent les muscles qui meuvent le trone sur le bassin y participent. 

On a invoqué un spasme d'action et on a remis en cause la dystonie, alternance 
d'hypotonie de repos et d’hypertonie d'action. En réalité le spasme n'est pas constant; 
il n'est pas un élément nécessaire, et sans doute n’est-il pas suffisant. Quant aux se- 
cousses qui ont été notées et considérées comme la preuve d'un état clonico-spasmodique, 
elles ne sont souvent que des tentatives incessamment renouvelées de rectification de 
équilibre. D’autres secousses, celles-ci indiscutablement cloniques, observées dans 
des syndromes du type wilsonien, subsistent au repos et sont rythmiques. Elles ne 
peuvent donc non plus étre rattachées a des états dystoniques ou clonico-spasmodiques 
liés 4 action. Elles font d’ailleurs généralement défaut dans les syndromes de torsion 
purs Ou associés & des syndromes parkinsoniens, 

Les états de torsion, ainsi que le montre la recherche des lests appropriés, sont surtoul 
liés a Vinsuffisance, 4 UVétal méiopragique de groupes musculaires dont la contraction 
tendrait 4 s’opposer a la déviation observée. Il en résulte un déséquilibre, une dyshar- 
monie au moment des contractions statiques qui jumellent, pourrait-on dire, les groupes 
musculaires de fonctions opposées. Lorsque le tronc se renverse en arriére (dysbasia 
ordotica), on constate en effet l'insuffisance des flé hisseurs du bassin & laquelle s‘a- 
joute généralement l’insuffisance de la sangle abdominale. Lorsque le trone tombe en 
avant (attitude habituelle du parkinsonien), ce sont au contraire les extenseurs du 
bassin qui sont insuffisants. On peut encore voir des scolioses par insuffisance unila- 
térale des muscles des gouttiéres et des bascules latérales du tronc, avec ou sans tor- 
sion sur l'axe, qui traduisent une insuffisance 4 prédominance unilatérale des muscles 
qui fixent le bassin. 

La tétanisation faradique des muscles déficients, de méme que l’hyoscine, qui exerce 
sur ceux-ci une action manifestement stimulante, rectifient la déviation du tronc. 
Elles montrent que l'insuffisance des muscles assurant la statique du trone (et tout 
particuliérement du bassin) ainsi que la dysharmonie qui en résulte, constituent I'é- 
lément essentiel, et, pour ainsi dire, le pivot de ces torsions du tronc. 


E. F. 


Cirrhose hépatique, type Wilson, chez un sujet atteint d'un syndrome pseudo- 
parkinsonien consécutif a l'encéphalite épidémique, par Orrortno Rossi, 
Alli del VI° Congresso della Sociela italiana di Neurologia, Naples, 5-8 novembre 
1923. 


MOELLE 


Contribution au diagnostic des tumeurs multiples de la moelle, par CEesTAN, 


Riser et P. MErtre (de Toulouse), Paris médical, an 15, n° 35, p. 173, 29 aodt 1925. 


Les procédés d’exploration actuellement utilisés permettent de diriger lintervention 
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dans les cas de tumeurs de la moelle ; cependant ils peuvent se trouver partiellement 
en défaut si ces tumeurs sont multiples. Les auteurs ont observé deux exemples, par- 
ticuliérement instructifs, de ces tumeurs médullaires multiples ; le diagnostic eOt été 
possible grace a la technique qu’ils précisent. I] s’agissait d'une neurofibromatose 
radiculaire intra et extra-durale chez une syphilitique (sans fibromatose des nerfs 
ou de la peau et sans pigmentation cutanée), et dans le second cas d'une compression 
double, cervicale et dorso-lombaire. 

La multiplicité des tumeurs modifie les syndromes de compression. Il est possible 
de soupconner I’existence de deux ou plusieurs tumeurs quand on voit deux syndromes 
radiculo-médullaires superposés. Soit une double compression, l'une cervicale, lautre 
dorso-lombaire, déterminant des douleurs ou des anesthésies en C7 C8 et en D12 LI; 
aprés la constatation de petits signes pyramidaux et d’une dissociation albumino- 
cytologique, et aprés avoir éliminé une myélite, on est en droit d’envisager une com- 
pression double, 4 deux niveaux différents, 

Ailleurs (observation I), on pourra noter les symptémes d'une compression haute 
dorsale) avec hypoesthésie de type médullaire des membres inférieurs et d'une partie 
du trone, et ceux d’un syndrome radiculaire bas situé (anesthésie compléte de type 
radiculaire tranchant sur 'hypoesthésie globale). Encore faut-il, pour observer ce syn- 
drome inférieur, que la compression haut située ne soit pas trop intense. Il en fut 
ainsi dans J’observation II. 

L’étude des réflexes d’automatisme médullaire a été faite chez les deux malades. 
La premiére avait deux tumeurs trés compressives, l'une de niveau D7 D9, Tlautre 
descendant jusqu’en D11 ; et cependant les réflexes d’automatisme pouvaient étre 
aisément provoqués par des excitations des territoires innervés par D7, D8, D9; la 
probabilité était pour la lésion unique haut située, En réalité, la loi était en défaut, 

On voit combien est épineux le diagnostic de tumeurs multiples de la moelle ; des 
explorations complémentaires peuvent le simplifier. C’est le radio-diagnostic par k 
lipiodol lourd ou descendant, le radio-diagnostic par le lipiodol léger ou ascendant, 
enfin la pneumorachie pour laquelle les auteurs n’ont pas eu, dans leurs cas, la con- 
fiance que l’épreuve méritait ; la pneumorachie leur avait donné la localisation précise 
de la tumeur inférieure méconnue, et cela d’une maniére extrémement simple, immé- 
diate, sans le secours de la radiographie. 

Si quelque tumeur, relativement mobilisable, adhére 4 une ou plusieurs racines pos- 
térieures, l’injection de 4 4 5 cc, d’air, poussée avec une certaine vitesse (3 a 5 minutes) 
dans la cavité rachidienne au-dessous d’elle, déterminera des douleurs passagéres dans 
le domaine des racines en rapport avec la tumeur. Il en fut ainsi chez la malade I ; 
par trois fois l’injection d’air détermina des douleurs fulgurantes dans les membres 
inférieurs et le périnée par effet de la mobilisation d’une tumeur de la queue de che- 
val, 

Certes le symptome de la douleur radiculaire provoquée peut manquer si la Lumeur 
est absolument fixe, si elle n’adhére pas aux racines postérieures ou si la lésion com- 
pressive a supprimé toute sensibilité. Mais alors encore la pneumorachie peut rendre 
service en renseignant sur le degré de la sténose méningée au niveau de la compres- 
sion. 

Lorsque les espaces sous-arachnoidiens sont libres, lair injecté par l’aiguille lom- 
baire gagne immédiatement les ventricules et les confluents de la base cérébrale, réta- 
blissant la pression initiale du liquide céphalo-rachidien avant toute soustraction ; 
on peut ainsi vider entiérement les espaces sous-arachnoidiens. ; I] n’en est plus de 
méme dés qu’il y a une compression médulllaire et une sténose des méninges ; deux cas 
peuvent alors se présenter. 


Ou bien la sténose est incompléte. L’air s’arréte au niveau de la compression pen- 
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dant 20 4 100 minutes et on peut vider le cul-de-sac arachnoidien situé sous la lésion 
et relativement isolé du reste des méninges ; aprés avoir retiré le liquide par fractions 
de 5 4 10 cc., remplacés chaque fois par une égale quantité d’air, il arrive un moment 
ou le gaz emplit la cavité et s’échappe par l’aiguille lombaire ; ce n’est qu’au cours 
de 20 4 100 minutes que le gaz a franchi, peu a peu, la sténose ; il atteint les ventricules, 
déterminant alors des nausées et de la céphalée d'ailleurs passagére. 

Au contraire, si la sténose est compléte au niveau de la compression, l'air injecté 
par l'aiguille lombaire demeure dans le cul-de-sac arachnoidien intérieur, isolé du reste 
des méninges ; il n’atteindra jamais l’encéphale, ne déterminant a aucun moment 
ni céphalée ni nausée. 

Dans les deux cas, on devra soigneusement mesurer la quantité du gaz injecté jus- 
qu’a la suppression de l’écoulement du liquide rachidien. On injectera encore 3 cc. d'air 
qui ressortiront par l'aiguille aussitot la seringue enlevée, attestant ainsi que le cul-de- 
sac inférieur est bien vidé. Connaissant la quantité injectée de gaz, on pourra en dé- 
duire le volume du cul-de-sac arachnoidien isolé, et par conséquent le siége approxi- 
matif de la lésion. C’est ainsi que dans l'’observation I 5 cc. d’air ont suffi pour 
remplir le cul-de-sac arachnoidien formé par la cinquiéme tumeur alors que laiguille 
était en place entre les 4¢ et 5¢ vertébres lombaires ; l'obstacle était donc trés bas situé. 
Dans l’observation II ila fallu 10 ce. d’air pour vider le cul-de-sac inférieur ; la 
tumeur inférieure correspondait aux 9¢ et 10¢ vertébres dorsales, 

En somme la pneumorachie est un procédé de diagnostic facilement utilisable, méme 
au lit du malade. Elle affirme ou exclut,la compression de la moelle. Elle peut indiquer 
la localisation de la tumeur soit avec précision soit avec une certaine approximation 
seulement ; aussi, pour vérifier le résultat localisateur de la pneumorachie convien- 
dra-t-il d’avoir recours a la double méthode de Sicard, lipiodol descendant et lipiodo 
ascendant. E. F, 


Tumeur intra-médullaire. Ablation en deux temps. Guérison opératoire. 
Persistance de la paraplégieonze mois aprés1'intervention, par Etienne SorRREL, 
Bull, et Mém. de la Soc. nationale de Chirurgie, t. 51,n° 25, p. 817, 18 juillet 1925. 

Voy. S. N. P., 2 juillet. R. N., 1925, IL, p. 144. 


Sur quelques points du traitement de la paralysie infantile, par MM. DeELHERM 
et LAQUERRIERE (de Paris). Journalde Radiologie et d’ Electrologie, t. 9, n® 7, p. 329, 
juillet 1925. 

Dans la plupart des cas le pronostic d'une paralysie infantile est extrémement diffi- 
cile 4 faire, quoique l'examen électrique lui fournisse des éléments importants. Aussi 
des statistiques basées sur de trés nombreux cas pourront seules faire connaitre quelles 
sont, en pratique, les méthodes thérapeutiques les plus efficaces. Pour le moment, les 
auteurs estiment qu’il convient de se montrer éclectique et préconisent surtout ;: la 
radiothérapie médullaire suivant la technique décrite par Bordier ou par Duhem, la 
diathermie, surtout indiquée chez les sujets présentant des troubles vaso-moteurs 
et trophiques et le courant voltaique excito-moteur qui doit étre employé d'une facon 
systématique sur tous les muscles qui réagissent 4 l’action de ce courant. 

A. S. 


Le traitement de la paralysie infantile par la radiothérapie seule ou associée 
a la diathermie (vingt-trois nouvelles observations), par H. Borpier (de Lyon 
irch. de Méd. des Enjfanis, an 28, n° 9, p. 537, sept. 1925. 


Ces nouvelles observations s’ajoutent 4 celles qui démontrent la grande valeur 
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de la radiothérapie dans la paralysie infantile ; dans bien des cas, c'est la guérison com- 


pléte qui est obtenue. E. F. 


La paralysie infantile et son traitement par la radio-diathermothérapie, par 
H. Borpier, Monde médical, n° 674, p. 710, 15 sept. 1925. 


Trois cas de poliomyélite antérieure syphilitique dont une forme aigué, par 
FRIBOURG-BLANC et JAUSION, Presse médicale, n° 71, p. 1190, 5 sept. 1925. 


Les deux premiéres observations concernent des sujets atteints de poliomyélite 
antérieure chronique syphilitique. Chez les deux sujets le syndrome Aran-Duchenne 
se trouve nettement constitué ; la main, dans le cas le plus ancien, a l’'aspect de main de 
singe ; l'amyotrophie, au début dans le second cas, tend également vers ce type cubital 
Le syndrome poliomyélite qui est chez tous deux caractérisé par la prédominance 
de l’amyotrophie, la régression de la motilité et de la réflectivité en raison directe de 
cette atrophie, et par les contractions fibrillaires sur les muscles atteints qui présentent, 
en outre, la réaction électrique de dégénérescence. 

Le troisiéme cas est trés différent par son caractére aigu. Le début estival, le pa- 
roxysme fébrile, age du malade (23 ans), lévolution pouvaient orienter le diagnosti 
vers la maladie de Heine-Médin. Mais, il aurait alors fallu méconnaitre la syphilis 


méningée et les données du laboratoire. Le bénéfice retiré du traitement spécifique a 
d’ailleurs été considérable. Ce qu'il faut encore noter dans ce cas c’est linfluence loca- 
lisatrice d’un traumatisme cranio-rachidien et la résistance de linfection aux médica- 
ments. 
Les trois observations, recueillies en moins de trois mois de pratique hospitaliére con- 
firment les conclusions de Léri sur la fréquence des atrophies musculaires syphilitiques 
E. F. 


Contribution clinique et anatomo-pathologique 4 l étude de la méningo-myé€lite 
chronique, par ’RANCESCO SABATUCCI, Policlinico, sez. med., an 32, n® 9, p. 425- 
147, sept. 1925. 

Relation anatomo-clinique minutieusement étudiée d'un processus chronique dont 
action prédominante s’exercait au niveau de la partie tout a fait inférieure de la 
moelle. L’intensité des lésions prolifératives et vasculaires d'origine infectieuse des 
méninges mérite de retenir attention ; un autre intérét du cas est qu'il classe la ma- 
laria, auprés de la syphilis et de la tuberculose, comme facteur étiologique des méningo- 


myélites chroniques, I. DELENI 


Tabes et traumatisme périphérique, par Pierre Partsor et L. Cornu 

YVIIIe Congrés francais de Médecine, Nancy, 16-19 juillet 1925. 

MM. Parisot et Cornil attirent l’attention sur le probléme du traumatisme, facteur 

secondaire d’aggravation d'un tabes latent, ou de localisation d’une manifestation 
tabétique au point traumatise, 

\ propos d’un cas d’arthropathie tabétique a début nettement traumatique « hez un 
homme qui ne présentait antérieurement aucun signe de prétabes, les auteurs rappellent 
les nombreuses observations antérieures dans lesquelles le tabes eut un début apparent 
au niveau du membre inferieur contusionneé 

L’interprétation du réle du traumatisme périphérique parait possible si l'on veut se 
souvenir de certains faits anatomiques (lésions des cordons postérieurs dans cerlaines 
moelles d’amputés, altération de ces mémes cordons dans certains traumatismes com- 


motionnels de la moelle). 
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En fragilisant plus spécialement la zone cordonale correspondante, le traumatisme 
périphérique préparerait la voie 4 la localisation tabétique chez un syphilitique en 
puissance de tabes. 

Au point de vue médico-légal, de tels cas entrainent la conclusion de relation de cause 
a effet entre le traumatisme et le tabes, si ce dernier apparait dans le délai médico- 
légal de la revision. 

M. RoGer observe qu'il y a des arthropathies tabétiques latentes, dont la radiogra- 
phe décéle la présence. 

M. THmmikace estime que la relation entre les traumatismes et les affections syphi- 
litiques ne peut étre démontrée scientifiquement ; pratiquement dans le cas envisagé 
il admettrait la relatiem entre le traumatisme et l’'arthropathie devant les tribunaux, 
mais non l’origine traumatique du tabes. E. F. 


Sur les sympt6émes médullaires dams des cas d'anémie pernicieuse (Rygmarvs- 
symptomer ved pernicids Angwmi), par E. MeuLencracurt, Lgeskrifl for Laeger 


27 og 28, jul 1925. 


nos 


L’auteur a rassemblé dans son service de maladies intermes des cas d’anémies per- 
nicieuse avec symptomes nerveux. Chez 34 malades il a constaté des acroparesthésies 
dans 21 cas, el dans 9 cas de ces 21 c’était un symptéme initial, c’est-a-dire du stade 
préanémique. Il regarde ce symptOme comme étant coordonné avec l'anémie et non 
provoqué par celle-ci, un phénoméne toxique peut-étre et non pas anémique, vuqu'on 
ne le trouve pas dans les autres formes d’anémie. 

En outre il a constaté dans 10 cas des myélopathies, tantot sous la forme tabétique 
tantot sous forme de myélite transverse ou disséminée. Dans plusieurs cas ce ful sous 
la forme d’une combinaison de symptOmes des cordons postérieurs et des cordons 
latéraux 

Le pronostic est mauvais. Le traitement est le traitement ordinaire de l’'anémie 


pernicieuse. GeorGE E. ScurODER, 


MENINGES 





Les méningites par souillure, par GIOVANI DE ToNI, Rijorma medica, t. 41, n® 31, 
p. 729, 3 aoft 1925 

L’auleur envisage les différentes facons selon lesquelles les méninges sont conta 
minées et donne une observation curieuse. I] s’agit d'une fillette de deux mois atteinte 
de méningite ; la premiére ponction lombaire n’ayant donné que quelques gouttes d'un 
liquide trés dense, il fut procédé au lavage de la cavité rachidienne ; or ie liquide de 
lavage était imparfaitement stérilisé, d’ot: méningite associée. La saprophyte ne fut pas 
la cause directe de la mort de l'enfant, mais sa cause indirecte ; les ponctions lombaires 
successives avaient en effet toujours ramené la méme saprophyte, d’oi méprise sur 
la nature du véritable agent pathogéne, et non emploi de la sérothérapie utile. 


FF. DeELENI, 


Les difficultés du diagnostic et les résultats de la sérothérapie spécifique de 
la méningite cérébro-spinale chez les nourrissons, par T. MoGILNicki («i 


Lodz), Archives de Médecine des Enfants, t. 28, n° 8, p. 476, aodt 1925. 
Seule la ponction lombaire opération insignifiante) effectuée dans tout cas suspect 
assure le diagnostic. La sérothérapie doit étre aussi précoce que possible, et toujours 


intense ; dans ces conditions il n'y a pas de séquelles. 
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Eosinophilie du liquide céphalo-rachidien au cours d'une méningite cérébro- 

spinale, par Louis Izarp, Paris médical, an 15, n® 34, p. 170, 22 aodt 1925 

Il s’agit d’un jeune soldat malgache. La maladie cédait lentement a la sérothérapie 
intensive quand, au septiéme jour, survint une reprise brusque de la fiévre et des 
symptomes méningés, qui motiva la trépano-ponction ; c’est a la suite de la trépano- 
ponction ventriculaire qu’a été constatée léosinophilie du liquide céphalo-rachidien 
nettement hémorragique ; ladite éosinophilie a été cherchée et retrouvée dans les 
liquides antérieurs conservés. L’éosinophilie rachidienne existait done avant la repris¢ 
de la fiévre méningite sérique) et la trépano-ponction ; trés supérieure 4 léosinophilie 
sanguine, elle ne pouvait provenir du passage direct dans le liquide céphalo-rachidien 
des éosinophiles de la circulation générale. Done ésinophilie locale. 

On aurait pu supposer que, chez le malade, vu la constatation de léosinophilie 
avant I'hémorragie ventriculaire, les ponctions lombaires répétées au cours des pre- 
miers jours se trouvaient 4 l’origine de l’éosinophilie ou que peut-étre apparition de 
la méningite sérique avait provoqué des raptus sanguins . 

Mais la courbe des éosinophiles du liquide céphalo-rachidien sé superpose exacte- 
ment a la partie de la courbe thermique du malade qui correspond a la méningil 
sérique. La vraisemblance est que le sujet, possédant déja des éosinophiles dans sa 
circulation générale, a été sensibilisé par les injections de sérum, qui ont en méme temps 
fait croitre cette éosinophilie sanguine. Puis, sous linfluence d’une nouvelle injection 
déchainante), apparait un phénoméne d’Arthus sous forme de méningite sérique avec 
chute de l'éosinophilie sanguine et production d'une éosinophilie locale qui, se ma- 
nifestant chez un sujet « préparé »,ne se cantonnait pas seulement dans les parois mé- 
ningées, mais envahissait le liquide céphalo-rachidien. 

En définitive éosinophilie du malade semble le témoin de la méningite sérique et 
une confirmation de l'opinion qui considére celle-ci comme une manifestation d’ana- 
phylaxie locale, comme un phénoméne d'Arthus. 

L’éosinophilie rachidienne pourrait, dans certains cas, acquérir une valeur sémio- 
logique pour le diagnostic de la méningite sérique, simple complication thérapeutique 
Lrop souvent confondue avec une reprise de linfection meéningococcique. 


Le bacille de Pfeiffer agent de la méningite cérébro-spinale, par Eugéne Uneci 
et Walter ScHNYDER, Annales de UInslilul Pasteur, t. 39, n° 9, sept. 1925. 


Aucun symptome clinique ne distingue les méningites 4 bacille de Pfeiffer des autres 
meéningites aigués ou subaigués ; le laboratoire fait le diagnostic. Au point de vue des 
variations de ses caractéres morphologiques et culturaux, de ses réactions sérologiques 
et de sa virulence, le bacille de Pfeiffer est comparable au colibacille. Mais dans l'état 
présent de nos connaissances il n'est pas possible de différencier le bacille de Pfeiffer 


le celui qui provoque, a l'occasion, une inflam- 


agent de la méningite cérébro-spinale, 


mation des voies respiratoires. E. F. 


Méningo-encéphalite tuberculeuse avec polynucléose neutrophile franche du 
liquide céphalo-rachidien, par RuBeNTHALER, Paris médical, an 15, n° 33, p. 158 
15 aodt 1925. 

L’histoire du malade rappelle ce fait maintes fois signalé que la polynucléose du liquide 
céphalo-rachidien n'autorise pas a faire le diagnostic de méningite tuberculeuse. Dt 
plus, elle indique le mécanisme de cette polynucleéose, véritable réaction d’élimination de 


tubercules ulcérés dont l’origine est certainement antérieure aux accidents aigus lcr- 
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minaux. En d'autres termes il s'agit d'un véritable empyéme méningé comparable 
aux empyémes pleuraux tuberculeux qui résultent de lulcération d'un tubercule dans 
la plevre. 

L’observation présente un intérét autre et qui concerne les accidents parétospasmo- 
diques qui se manifestérent du cOté droit ; la confluence des lésions au niveau de la 


pariétale ascendante gauche en fournit explication. 


Méningite aigué syphilitique au début de la période secondaire, par Guipo 
MILANI, Riforma medica, an 41, n° 30, p. 701, 27 juillet 1925. 

Etude d’ensemble sur les méningites précoces de la syphilis et relation d'une ménin- 

gite aigué syphilitique contemporaine de la roséole chez une jeune femme contaminée 

par son mari ; l'auteur insiste sur le diagnostic, qui présente des difficultés dans les 


cas de ce genre. F, DELENI. 


NERFS ET SYMPATHIQUE 





Quelques particularités cliniques de la névralgie cervico-brachiale, ou cervico- 
brachialite rhumatismale, par H. Rocer, J. Resour-Lacwaux et J.-R. Ra- 
rHeLot, X Ville Congrés francais de Médecine, Nancy, 16-19 juillet 1925. 

Les auteurs attirent l'attention sur la fréquence de la cervico-brachialite essentielle 
ou rhumatismale, véritable sciatique du bras », sur le trajet souvent postérieur (cer- 
vicoradialite) de l'algie avec points douloureux de la gouttiére de torsion, de l’épi- 
condyle, du let espace interosseux, de la masse musculaire paravertébrale (C7 a D2), 
sur le léger torticolis du début, sur le réveil de l’algie brachiale par hyperextension 
de la nuque ou linclinaison latérale du cou du cété opposé, sur aspect rectiligne de la 
colonne cervicale 4 la radiographie (avec ou sans ostéophytes ou ossification liga- 
mentaire). 

La névralgie cervico-brachiale, par Etienne, L. Cornit et L. Matutev, XVI//* 

Congres francais de Médecine, Nancy, 16-19 juilet 1925. 

MM. Etienne, Cornit et MATHIEU, aprés avoir rappelé au cours de la petite épide- 
mie de grippe observée a Nancy, en février dernier, la fréquence d’algies cervico- 
brachiales dont le diagnostic est 4 faire avec la forme rhumatismale décrite par M. Ro- 
ger et ses éléves, envisagent l'évolution de cette forme rhumatismale. 

[ls rapportent 2 cas a début algique cervico-brachial, ayant évolué progressivement 
depuis un an vers l'arthrite ankylosante cervicale et rhizomélique brachiale. 

En outre ils signalent l'association possible de la névralgie cervico-brachiale rhu- 
matismale avec la sciatique, constituant une variété du rhumatisme cervico-sciatique 


de Nobécourt et Peyre. E. F. 


Le traitement des névralgies consécutives au zona par la photo-chromo-thé- 
rapie, par Prerro Tarcutnt, Raggi ullraviolelli, t. 1, n° 6, p. 176, juin 1925. 


Excellents effets de la lumiére rouge irradiée sur toute la région douloureuse. 
F, DELENI. 


Dermatite en association avec la maladie ou la lésion des nerfs périphériques, 
par S. Witttam Becker, Arch. of Dermatology and Syphilology,t. 12, n° 2, p. 235, 
aoait 1925. 


Relation d’un cas de dermatite eczématoide du cdté droit du visage apparue trois 
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semaines aprés la section de la racine postérieure du ganglion de Gasser. Pyorrhée 
et carie dentaire existaient aussi de ce coté. Depuis quatre ans, les médicaments sont 
employés sans aucun succés.’ La clinique et l’expérimentation semblent indiquer que 
irritation toxique, infectieuse ou mécanique des nerfs sensitifs peut étre le facteur 
productif de cette sorte de lésion. 

THOMA, 


Un cas de sympathectomie péri-artérielle, par MAUREL, Soc. des Sc. méd. de 
Saint-Etienne, 4 février 1925. Loire méd., juillet 1925, p. 335. 


Guérison de troubles trophiques graves d’un moignon d’amputation (avant-bras 


gauche), par la dénudation de Phumérale. 


Etude calorimétrique des extrémités aprés ramisection du sympathique 
lombaire et gangliectomie, par GeorGe E. Brown et ALFRED W. AbDson, Ameri- 


ean J. of the med. Sciences, t. 170, n® 2, p. 232, aodt 1925. 


Relation de cing cas de paraplégie spasmodique dans lesquels fut effectuée la sectior 
bilatérale des rameaux du sympathique lombaire et la gangliectomie ; les second, 
troisiéme et quatriéme ganglions furent enlevés avec le trone du sympathique lombair 
et les rameaux furent coupés, Pendant la période post-opératoire, on observa une 
augmentation marquée de la Lempérature cutanée aux mains et aux pieds. Les études 
calorimétriques ont montré pour le pied augmentation de la production de chaleur 
et de la radiation calorique. Absence compléte de transpiration dans deux cas. L’aug- 
mentation de la chaleur de la peau est mise en paralléle avec la vasodilatation. 


THOMA 


GLANDES A SECRETION INTERNE 
ET SYNDROMES GLANDULAIRES 








A propos du goitre exophtalmique, par M. Bosc (de Montpellier). Journa 


Radiologie et d’ Electrologie, t. 9, n° 6, p. 2834, juin 1925. 


Revenant sur un article de MM. Portret et Hélie « sur le traitement du goitre exopl 
talmique, lA, fait remarquer qu’il convient, parmi les traitements généraux, de faire 
une place aux grandes douches toni-sédatives, de 34° a 38°, qui donnent d’excellents 
résultats, 

Pour le bain statique, il estime qu'il est dangereux de l’indiquer sans lentourer de 
réserves el de conseils de prudence. Une brusque apparition de symptomes circula 
toires violents au cours d’un traitement par le bain statique lui a méme permis d’as- 
seoir un diagnostic de goitre exophtalmique pleinement confirmé dans la suite. 

La radiothérapie peut donner des suceés dans certains cas ou l’électrothérapie a 


échoue, A.5 


Le pseudo-rétrécissement mitral fonctionnel des Basedowiens, par Georges 


BIcKEL (de Genéve), Presse médicale, n° 69, p. 1154, 29 aoat 1925. 


L’auteur s’est donné Ja tache de préciser les rapports des troubles cardiaques avec la 
maladie thyroidienne ; les perturbations cardiaques sont de caractére secondaire et 
leurs variations sont paralléles aux variations de la thyréotoxicose. 


L’apparition, au cours de l’évolution de la maladie de Basedow, des signes physiques 
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d'un pseudo-rétrécissement mitral fonctionnel, traduit le passage, 4 travers lorifice 
auriculo-ventriculaire physiologiquement rétréci par le reflux sanguin sous-val- 
vulaire qui marque la fin de l’aspiration ventriculaire diastolique, d’un courant sanguin 
anormalement intensifié par la contraction hyperkinétique de l'oreillette qui, en raison 
d'une consommation sanguine périphérique extréme, ajoute 4 sa fonction permanente 
de réservoir sanguin celle d'un propulseur de secours, 


E. F. 


L’hyperthyroidie par l‘iode, par ARNoLD S. Jackson, American J. of the med. 
Sciences, t. 170, n® 2, p. 271, aodt 1925. 

Un effet des articles de vulgarisation sur l'efficacité de liode dans la prophylaxie 
et le traite ment du goitre fut de déchainer une vérilable épidémie d’hyperthyroidie. 
L’auteur a vu 38 cas, avec 2 morts, de ce Basedow iodique, lequel se développe a peu 
prés uniquement chez des personnes de plus de 30 ans atteintes de goitre adénomateux. 
Conseils pour l’'administration de liode aux goitreux ; étude clinique, thérapique et 
analumique de Vhyperthyroidie iodique, 


THOMA, 


Induction physiologique tirée de la structure de lhypophyse, par R. CoL.in 
(de Nancy), X VIII¢ Congres francais de Médecine, Nancy, 16-19 juillet 1925, 


La glande pituitaire fabrique au moins un produit, la substance colloide qu'on 
trouve dans les pseudo-acinis du lobe antérieur, dans les grandes vésicules de la pars 
intermedia et dans le tissu conjonctif interstitiel. 

Une partie de ce produit est versée dans la circulation générale. Une autre partie, 
et c'est 14 le point intéressant, parvient par le lobe postérieur et l'‘infundibulum ou 
tige pituitaire jusqu’au luber cinereum et on peut suivre la substance colloide jusqu’au 
contact des cellules nerveuses des noyaux de la région. 

Le lobe postérieur et infundibulum n'ont pas de valeur glandulaire, ils constituent 
rémonctoire pour la colloide élaborée par le lobe antérieur de la pituitaire, Il est pos- 
sible que le mécanisme nerveux présidant aux échanges de l'eau et au métabolisme des 
hydrates de carbone soit mis en branle, a l'état normal, par l’action de lacolloide hypo- 
physaire sur les fibres et les cellules nerveuses de la région tubérienne. 


s recherches de M, Collin réhabiliteraient physiologiquement hypophyse sans 
diminuer la valeur des résultats de Camus et Roussy. 


E. F. 


Un nouveau syndrome glandulaire d'origine probablement syphilitique 
héréditaire : l'azoospermie avec intégrité des caractéres sexuels secon- 
daires, par CLEMENT Simon, Presse médicale, n° 71, p. 1188, 5 sept. 1925, 


Le syndrome, observé chez deux syphilitiques héréditaires, est essentiellement 
earacterisé par absence de spermatozoides dans le sperme avec intégrité des testi- 
cules el conservation des caractéres sexuels secondaires : voix, poils pubiens, faciaux 
et axillaires, développement des organes génitaux et du squelette, adiposité, etc..., 
ne préesentent aucune particularité, I] est a supposer que le processus pathologique a 
lrappé la glande exocrine tout en respectant la glande endocrine ; la lésion est d’ailleurs 
définitive et le traitement spécifique est impuissant a la réparer. 

Le syndrome n'est rare que parce qu'on ne le recherche pas. Il y a lieu de penser que 
nombre de cas d’azoospermie, sans modification macroscopique des testicules et sans 
troubles des caractéres sexuels secondaires seraient découverts si on les recherchait 


syst¢matiquement dans les ménages involontairement stériles. E. F. 
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Greffes d'ovaires, résultats expérimentaux et cliniques concernant la mens- 
truation, la fécondation et la grossesse, par Tu. Turrieret D.Bour, Presse médi- 
cale, n° 64, p. 1073, 12 aodt 1925. 

Les greffes ovariennes libres, pratiquées pendant la vie génitale de la femme, et sur- 
tout quand il s’agit d’autogreffes, ont, au point de vue de la santé générale de la femme, 
la plus heureuse influence. La menstruation se rétablit en général trois 4 cing mois 
aprés l’opération et persiste en moyenne de cing a dix ans. A ce point de vue, il est inté- 
ressant de remarquer la longue survie de la greffe, comme si l’ovaire, tissu d'importance 
capitale pour la pérennité de l'espéce, avait une vitalité particuliére. 

Les greffes ovariennes libres dans l'utérus peuvent étre suivies de grossesse, les expé- 
riences chez les animaux et les tentatives chez la femme l'ont prouvé. 

La transplantation de l'ovaire muni de son pédicule vasculaire et nerveur dans Uutérus 
est une opération logique et ulile dans des cas bien déterminés., Logique, puisque, le 
pédicule vasculaire étant indemne, lovaire se nourrit parfaitement, Vovisac arrive 
a maturité et peut déverser l’ovule dans la cavité utérine ou la nidation peut se produire. 
La fécondation est possible et, lorsqu’elle se produit, la grossesse peut étre souvent 
menée a terme, et l'accouchement, donnant naissance 4 des enfants bien constitués, 
se produire. 

Dans tous les cas, ces transplantations sont une opération ulile, puisque l'ovaire vit 
et fonctionne tout de suite et que la menstruation n'est le plus souvent troublée ni dans 
son rythme, ni dans sa durée, et que la femme, avec un état général excellent, échapyx 


aux accidents de la ménopause anticipée. &. F. 


INTOXICATIONS ET INFECTIONS 





Sur la recrudescence de l'alcoolisme, par Cu. AcnArp, Bull. de l Académie di 
Méd., t. 94, n° 29, p. 807, 21 juillet 1925. 

M. Achard constate la réapparition plus fréquente dans les services hospitaliers ce 
maladies directement causées par l'alcoolisme (cirrhoses, polynévrites, délirium tre- 
mens, gastrites) et de nombreux cas aggravés par l’alcoolisme. Il recherche les causes 
de cette recrudescence de l’alcoolisme et envisage les moyens qui conviendraient pour 


la réprimer. E. F. 


Contribution clinique a la théorie de la « syphilis nerveuse », par Italo Bertroiuc« 


> 


Neurologica, an 2, 3 


n° 3, p. 147, mai-juin 1925. 

De 4 sujets contaminés 4 la méme source, 3 furent atteints de syphilis nerveuse ; 
aucun des 4 n'eut d’accidents cutanés, et chez les 4 la syphilis demeura latente jusqu’au 
moment ou apparurent des symptOmes nerveux (chez 3) ou bien ot: le Wassermann fut 
recherché (chez 1). Ce fait est donné comme contribution a la théorie du tréponéme 


neurotrope. F, DELENI. 


Sclérose en plaques et syphilis, par NorpMAN et BartuéLémy, Soc. Sc. méd. de 
Saint-Etienne, 18 févr. 1925. Loire méd., juillet 1925, p. 362. 

Malade de 16 ans présentant un syndrome de sclérose en plaques ; on soupconn 
I'hérédo-syphilis, ce que la ponction lombaire confirme ; guérison de la sclérose en 
plaques par le traitement spécifique intensif. 

En présence d’un syndrome de sclérose en plaques, il faut toujours penser au fac- 
teur syphilitique,méme lorsque aucun élément n’oriente nettement le diagnostic dans 


ce sens, La guérison en peut dépendre, E. F. 











1ens- 
médi- 


L sur- 
mme, 
mois 
inté- 


Lance 


expe- 


ilérus 
ie, le 
rrive 
juire, 
ivent 


itués, 


re vil 
dans 


apy 


ie de 


‘rs cle 
n tre- 
“auses 


pour 


Lat 
euse ; 
qu'au 


in fut 


neme 


éd. de 


cone 











ANALYSES 505 


Guérison d'un cas de tétanos par le sérum antitétanique, par Maurin (de Cler- 
mont-Ferrand), Bull. el Mém. de la Soc. méd. des Hépitaux de Paris, t. 41, n° 37, 
p. 1185, 25 juillet 1925. 


Tétanos consécutif & une plaie insignifiante du cuir chevelu. 

Pendant seize jours, il sembla résister au traitement: régidité absolue. Alors seulement 
se produisit une détente, et les jours suivants l'amélioration se fit de plus en plus ra- 
pide. 

Les cas de guérison par le sérum antiléetanique ne se comptent plus > & haute dose 
c'est agent curateur le meilleur dont on puisse disposer ; mais il faut l'empleyer 
larga manu, sans souci des accidents sériques ordinairement peu graves pas plus que 
des accidents anaphylactiques évitables avec quelques précautions 

Le malade n'a présenté aucun accident de ce genre ni d’autre sorte, et au cours di 
ses vingt-sept jours de traitement il a recu 1.080 ec. de sérum. IL a guéri. Le pronostic 
était d’ailleurs plutot favorable : début tardif neuf jours aprés la blessure, tétanos 
a peu prés apyrétique, incomplétement généralisé (membres supérieurs jet muscles 
respiratoires épargneés), pas de contractures spasmodiques ni de secousses cloniques, 


E.F. 


Le liquide céphalo-rachidien dans la malaria, par ReEMO MONTELEONE, 


Policlinico, sez. med., an 32, n° 9, p. 470, sept. 1925, 

Rien de particulier dans la malaria chronique. Dans la malaria aigué le syndrome 
humoral céphalo-rachidien comporte hypertension et 'hyperglycorachie auxquelles 
peuvent s’adjoindre, dans des formes spéciales de infection, 'hyperalbuminose et la 
lymphocytose, Ce syndrome humoral correspond a la congestion vasculaire des plexus 
choroides et des méninges des paludéens. 


PF, DELENI, 


Sur un cas de varicelle et d'herpés zoster coexistant chez le méme sujet, par 


ARRIGO MONTANARI, Pensiero medico, an 14, n® 21, p. 321, 31 juillet 1925. 


Zona facial droit avec douleurs intenses et varicelle chez un sujet vigoureux agé de 
20 ans. Il semble que la varicelle puisse causer comme symptome accessoire et rare 
une eruption a type de zona, ceci s’expliquant par une localisation spéciale du virus 
varicellique sans qu’il soit besoin de faire intervenir un second virus. 


F, DELENI, 


Encéphalite consécutive a la vaccination antivariolique, par F. S. Van Bouwpyk, 
BASTIAANSE, THERBURGH, ByL et Levapiti, Bull. de ! Académie de Médecine 


t. 94, n° 29, p. 815, 21 juillet 1925. 


Travail basé sur 34 cas d’encéphalite 4 la suite de la vaccination jennerienne, avec 
14 morts (41,2 % ). De 9 a 15 jours aprés la vaccination apparaissent des vomissements, 
une céphalée violente suivie de somnolence progressive ; température de 40°, cony ul- 
sions, signe de Babinski, rarement des paralysies des membres ou du facial, pas «dk 
paralysies oculaires ; durée de l’évolution, 7 a 15 jours, jamais de séquelles. Histologi- 
quement lésions prédominant dans la substance blanche du cerveau, 

L’hypothése d’une encéphalo-myélite due au virus de la vaccine leur semblant peu 
vraisemblable, les auteurs admettent la possibilité de 'apparition, en temps d’épidémie 


d’encéphalite, par action de la vaccination, d'une encéphalo-myélite chez des enfants 
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porteurs des germes de Pencéphalite. Autrement dit: éveil d’une affection névraxique 
latente, de nature encéphalitique, provoquée par la vaccination antivariolique. 


E. F. 


Encéphalites post-vaccinales, par ARNOLD NetTer, Bull.de l’ Académie de Médecine 
t. 94, n° 29, p. 821, 21 juiilet 1925. 


M. Netter fait connaitre des cas analogues a ceux de Van Bouwdyk et cherche ; 
préciser leurs relations avec la vaccination ; quoique 34 cas sur plus de 240.000 vacci 
nations ne représentent pas un danger bien grand, on prendra quelques précautions 
en temps d’encéphalite épidémique, et notamment on s’abstiendra de séances pu- 
bliques de vaccination. 

M. L. Camus. La connaissance des faits qui viennent d’étre rapportés ne = saurail 
a aucun moment entraver la pratique des vaccinations et revaccinations. 

E. F. 


Les formes gastriques et neurovégétatives de lencéphalite épidémique, par 
G. CALLIGARIS, Riforma medica, an 41, n° 32, p. 754, 10 aodt 1925 (Revue synthi 


tique). 


Un cas d’encéphalite aigué a type léthargique traité par le salicylate de soude 
intraveineux, par D). Denfcnau et J. BaArBary, Bull. el Mém. de la Soc. méd. des 


Hépitaux de Paris, t. 41, n® 37, p. 1199, 24 juillet 1925. 


Encéphalite léthargique chez une femme de 50 ans ; elle se caractérisa par son début 
brusque, une céphalée extréme, une hypersomnie profonde, une légére raideur de la 
nuque et un Kernig modéré, la température avec hyperglycorachie ; mais il n'y eut 
ni troubles oculaires, ni myoclonies ; le traitement mis en couvre le septieme jour d 
la maladie a peut-étre empéché l’éclosion ultérieure d’autres accidents. Ce traitement! 
salicylé a modifié en 48 h. tout le tableau clinique, ce que n’avait pas fait Purotropin 
donnée dés le début et continuée d’ailleurs par voie buccale ensuite. Les accidents 
douloureux, céphalée et fiévre, cédérent d’emblée, mais pas plus rapidement que | 
somnolence et la torpeur 

La dose journaliére ne dépassa pas | gramme en deux fois par voie veineuse et autant 
par voie musculaire ; celte dose minime ful donc suffisante ; elle élail nécessaire puis 
qu’a la premiére diminution du traitement intraveineux la céphalée et la torpeu 
réapparurent. Cette cure, prolongée pendant 22 jours, a donné une guérison que lor 


éfinitive ; en tout cas, depuis deux mois la malade n’accuse aucun 


peul esperer « 
trouble, si léger soit-il ; elle s’adonne sans fatigue a ses dures occupations de fermiére 

Le cas est un nouvel exemple de lefficacité du salicylate de soude administré selon 
la méthode de Carnot et Blamoutier par voie veineuse et méme ’ petites doses, pourvu 
qu’elles soient répétées. La mise en jeu précoce du traitement, la cure complémentaire 
par voie musculaire et la longue durée des piqdres ont dd aider au beau résultal 


obtenu, E. F. 


Sur la palilalie dans les syndromes parkinsoniens consécutifs 4 l’encéphalite 
léthargique, par G. VoLpi-GuirarpINi et G. Tarozzi, Nole e Rivisle di Psichialria 
Pesaro, 1925, n° 2, 

Relation de six cas de palilalie chez des parkinsoniens postencéphalitiques pre 
sentant un affaiblissement mental manifeste. Cette palilalie est continue chez les uns 


intermittente chez d'autres ; les rémissions de la palilalie ne s’accompagnent pas d'une 
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amélioration du syndrome parkinsonien. Rire et pleurer spasmodiques s’allient volon- 


tiers a la palilalie. F. DELENI, 


Syndrome parkinsonien postencéphalitique, ses relations avec le systéme 
moteur extrapyramidal, par Ramon Rodriguez Catinpo, La Pediatria Espa- 
nola, an 14, n® 154, p. 193, juillet 1925. 

A son étude d’ensemble, l'auteur joint une observation curieuse en raison de lage 
du sujet ; absence d’expression de la physionomie, l’attitude.en flexion, le tremble- 
ment généralisé, ' hydrocéphalie surajoutée donnent au petit malade un aspect tout 


spécial, F. DELENI. 


Comment l’hyoscine atténue-t-elle les troubles parkinsoniens ? Action sti- 
mulante exercée sur les groupes musculaires mélopragiques, par FROMEN1 
et P. DeLore (de Lyon), X VJII* Congrés francais de Médecine, Nancy, 16-19 juillet 
1925. 

Une série de constatations incitent 4 modifier opinion classique attribuant a des 
effets uniquement sédatifs lefficacité de 'hyoscine 4 légard des troubles parkinso- 
niens. Les effets de stimulation ¢lective paraissent au contraire les principaux agents 
des modifications dues a l'application dudit traitement. 

En effet, la force mesurée au dynamométre (passée la phase d’obnubilation peu pro 
pice aux mesures rigoureuses) s'accuse nolablement. C’est au niveau de la main la 
plus faible, avant Pinjection, qui dans tous les cas observés était la main la plus trem 
blante et plus parkinsonisée, que cette accentuation de force ful la plus manifeste 
cetle main retrouve momentancement son énergie perdue. 

Dans les cas ot les syndromes parkinsoniens se compliquent d’états de torsion 
états qui sont surtout liés 4 des insuffisances musculaires , on constate également 
une réaclivalion des groupes musculaires métopragiques dont la force est temporairement 
restaurée, 

Ces faits vont a lencontre de la conception qui raméne la rigidité a de 'Vhypertonie, 
le tremblement 4 un phénoméne d'excitation, les ¢Lats de torsion a des spasmes. En 
effet, le tremblement disparait, la rigidité s’évanouit au moment ot précisément les 
effets de stimulation sont les plus marqués et ot l'on peut méme observer de la /ré- 
pidalion épileptoide. IL est & remarquer d’ailleurs que ces constatations cliniques 
cadrent bien mieux avec les données expérimentales que la conception classique. 
En effet, si l'on constate dans intoxication expérimentale par! hyoscine deux phases, 
rune d’excitation, autre de dépression et de paralysie, c’est la phase d’excitation 
qui se montre toujours alors la plus accusé¢ 

M. L. Corni ecroit qu'un role important doit étre dévolu, dans les phénomeénes deé- 
crits par MM. Froment et Delore, aux modifications vaso-motrices obtenues par 


l’hyoscine chez les parkinsoniens, E. F. 


Les troubles mentaux précurseurs de l'encéphalite épidémique chronique, 

par Auguste Wimmer (de Copenhague innales médico-psychologiques, an 83, t. 1, 

n° 4, p, 306, avril 1925 

\ cété des cas dont la symptomatologie neuro psychique aide a reconnaitre avec 
plus ou moins de diffieulté Vencéphalite épidémique, il y en a d'autres d’un diagnostic 
plus délicat encore ; ce sont les cas d’encéphalite épidémique chronique a troubles 
mentaux précurseurs. Dans les sept observations de l'auteur on voit les signes neurolo- 
siques faire longtemps défaut, de sorte que les troubles psychiques représentent a eux 
seuls len éphalite épidémique. El 
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est au moins aussi accusée que Vhypertrophie cranienne dans le domaine de la branche 


des néoformations osseuses intracraniennes. Ouant a Vétiologie la malade a des signes 


croissance ; elles sont approximativement symétriques aux membres, au nombre de 
dans un cas, de 30 dans l'autre ; la maladie exostosique, familiale, ne détermine aucun 
trouble fonctionnel!l ; les deux malades sont de petite taille et les segments symeétriques 


des membres sont de longueur différente ; Varrét de croissance électif du cubitus nest 


Ostéo-fibrose vacuolaire (Ostéopathie de Recklinghausen), par Ch. Acnanrp el 


Léres de l'ostéopathie de Recklinghausen 











Quelques remarques relatives aux troubles psychiques de l'encéphalite épi 
démique et aux états parkinsoniens, par Antoine Mikutskt (de Wilna), Encéphat 


t. 20, n° 4, p. 272, avril 1925. 





L’auteur rapporte des exemples curieux de troubles psychiques et de particularités 
psychiques chez des parkinsoniens ; il insiste sur la néecessité de exploration psycholo- 


gique chez ces malades dont la vie mentale est si mal connue. ms F. ' 


DYSTROPHIES 





Hémi-facio-craniose, par André Lint et Fernand Layant, Bull. el Mém. dela Soe, 


méd. des Hépilaur de Paris, t. 41, n® 24, p. 1013, 3 juillet 1925. | 


L/hypertrophie osseuse appelée hémicraniose par Brissaud et Lereboullet s‘étend en [| 


réalité a tout le domaine du trijumeau. Dans le cas nouveau que présente Léri, Vhyper- 


Lrophie osseuse faciale, dans le domaine de la branche moyenne du trijumeau droit, 


supérieure, A signaler que ce cas est le premier ott la radiographie ait permis de constater 


de rachitisme, et des faits plus ou moins analogues mettent la syphilis héréditaire en 


cause, E. I 


Sur trois cas d'hémimélie de l'avant-bras, par Pietro ALonzo, Riforma medica 


an 41, n° 21, p. 487, 25 mai 1925. 
I] s’'agit d’hémimélie,autrement dit d’ectromélie longitudinale ; os manquant es! 
» radius dans deux cas et le cubitus dans le troisiéme. Dans les trois cas lPanomalir 
est congénitale, los restant est incurvéet un ou deux rayons digito-carpiens sont absents 
Chez les deux sujets vivants on constate radiologiquement une altération de forme di | 
la selle tureique. Mais l’origine de lanomalie doit étee cherchée plus haut que tout 
possibilité Wintervention glandulaire ; c'est & un syndrome primitif d’intonication i 
ayant retenti sur le systéme endocrinien, qu'il faut penser. FF, DELENI 
' 


Exostoses ostéogéniques multiples avec troubles dela croissance, par SorMARi i 
de Buearest), Bull, el Mém,. de la Soc. nal. de Chirurgie, t. S51, n® 23, p. 757, 24 juin 
1925, 

Exostoses ostéogéniques multiples, parCourraup, Bull. el Mém. de la Soc, nal 
de Chirurgie, t. 51, n® 23, p. 757, 24 juin 1925, 


M. Lenormant rend compte des observations de Soimaru et Coureaud. Les exostoses 


apparues dans lenfance ont augmenté de nombre et de volume pendant la période de 


briévement signalé que dans lun des cas, BE. F. 


J. Turers. Bull. el Mém. de la Soc. méd. des Hépitaus de Paris, t, Al, n® 24, p. LOLY 
3 juillet 1925, 
La malade, syphilitique, présente des lésions osseuses généralisées ayant les carac- 


radiographies), E. F. 
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Neurofibromatose héréditaire et familiale avec virilisme, par Paul Scuirr. Bull. 
el Mém. de la Soc. méd. des Hépilaux de Paris, t. 41, n° 26, p. 1100, 17 juillet 1925. 
Neurofibromatose disséminée typique, de cafactére héréditaire et familial associée 

i un syndrome de virilisme et d’hirsutisme maigre et musclé, Les recherches cliniques 


sur les participations glandulaires n'ont rien montré de précis, E. F. 


Une dermatose dyskératosique d'origine méningo-radiculaire, par Constantin 
Inresco et Trajan Popesco. Annales de Dermatologie el de Syphiligraphie, t. 6, n° 7, 
p. 450, juillet 1925, 

La dermatose, disposée en placards symétriques, a suivi dans son évolution un état 
méningé caractérisé par de la fiévre, la céphalée et la courbature. Cette observation, 
rapprocheée de quelques autres, tendrait 4 faire admettre un rapport entre le mécanisme 


des dyskératoses et le systéme nerveux. E. F. 


Notes sur un cas d’atrophie musculaire progressive a début par les membres 
inférieurs et trés amélioré par le traitement au novarsénobenzol, par Le Cory, 
Encéphale, t. 20, n° 4, p. 264, avril 1925. 

Observation complexe d'un tirailleur noir arrivé 4 'hopital atrophié et en mauvais 
état ; le novarsénol eut un effet bienfaisant sans qu’il soit possible d’affirmer une rela- 


tion direete de l'atrophie musculaire avee la syphilis. E. F. 


NEVROSES 





Le cinématographe dans 1] étiologie des maladies nerveuses et mentales, prin- 
cipalement dans 1] age juvénile, par Gugliclmo Monpto, J! Manicomio. G. di Psi- 
chiatria e Scienze afj., t. 38, n® 1, 1925. 

L’auteur montre, par une série de 12 observations, comment le cinéma, puissant moyen 

de suggestion et d’émotion, peut entrainer jeunes gens et jeunes filles au nervosisme, a 


la folie et a la criminalite. E, F. 


Syndromes hystéro-traumatiques dissimulant des syndromes démentiels, 
par G. FELSANI, Neurologica, t. 2, n® 2, p. 55-70, mars-avril 1925. 

\prés des considérations sur les processus psychiques générateurs de lhystérie trau- 
matique, auteur observe qu’a leur tour, par aggravations successives, les manifesta- 
lions neurolraumatiques peuvent insensiblement se muer en démence, les attitudes et 
les stereolypies initiales étLant conservées ; les choses se passent comme chez des prédis- 
poses ol des symptomes hystériformes peuvent constituer le début trompeur de la 
demence précoce, 

L’observation rapportée est démonstrative a cet égard. Elle concerne un neurotrau- 
matisé de guerre, 4 hérédité chargée, qui depuis sa blessure est resté dans Jes hépitaux, 
jusqu’au jour ot l'on s’est apercu que sous le méme aspect extérieur 'hystérique de 
jadis élait devenu un dément précoce qu'il y avail lieu d’interner. De tels cas ne seraient 


pas exceptionnels, F. DELENI. 


Psycholepsie, par Giovanni Tescione. Riforma medica, t. 41, n° 24, p. 562, 15 juin 1925. 


Chute avec perle de connaissance d’un individu original, taciturne et irascible de 
<9 ans, n’ayant jamais eu de crises antérieurement ; blessure du visage dans cette chute, 
ensuite convulsions de 12 heures de durée, etc. Discussion du cas ;ce n'est ni de l’épi- 


lepsie ni de l'hystérie, mais de la psycholepsiec. F. DELENI. 








510 iNALYSES 


Orientation professionnelle et épilepsie, par Aug. Ley. J. de Neurologie 
el de Psychiatrie, Bruxelles, t. 25, n° 4, p. 257, avril 1925. 

Cas d’un jeune homme, fils de fermier, chez lequel les indications formelles, épilepsie 
hémiplégie légére, indiquaient Vorientation vers le travail des champs alors que ses 
tendances l’entrainent d'une facon irrésistible vers une profession, la mecanique, que 
le sens commun devrait lui interdire. L’insistance mise 4 Je ramenerdansla voie jugée 
bonne n’a abouti qu’’A provoquer l'ennui et la recherche de dérivatifs grossiers, 

Le probléme de Vorientation professionnelle, loin de se borner 4 la détermination des 
seules aptitudes, comporte des facteurs d’ordre moral, affectif et intellectuel de premier 


plan. E. F. 


Vergetures chez une jeune épileptique, par Ch. Acuarp et Sigismond Bioca, Bu 
el Mém. de la Sor. méd. des Hépilaur de Paris, t. 41, n® 26, p. 1093, 17 juillet 1925. 
Cas démontrant que les troubles de la nutrition et des fonctions du systéme nerveux 


ont une part dans la production des vergetures E. F. 


A propos de 1] épilepsie syphilitique. Essai d’étude analytique, par Louis Vassar 
Union Médicale du Nord-Est, t. 48, n° 3, p. 33, mars 1925. 

Bon nombre de crises nerveuses sont dues a la syphilis; mais toutes ne sont pas de 
l’épilepsie. Ce terme sera réserveé a la forme bravais-jacksonienne. Les autres, qualifiées 
facilement d’équivalents, seront identifiées avec soin. Une forme labyrinthique préc é- 
dera souvent l’évolution d’un tabes. Une forme artéritique, avec claudication inter- 
mittente de l’axe cérébro-spinal, présentera des crises, sonnette d’alarme de syphili s 
nerveuses graves et de P. G. 

L’intérét de cette discrimination résidera surtout dans le pronostic et l’orientation du 
traitement, E. F. 

Le traitement de l'incontinence d'urine essentielle par la diathermie, pa! 
MM, AviraGnet, DuneM et SeGcuin (de Paris), Bull. offic. de !'a Société francaise 
d’ Electrothérapie et de Radiologie, t. 23, n° 3, p. 312, mars 1925, 

Observations de trois malades de 13, 16 et 20 ans, atteints d’incontinence noctur ne 
d’urine, ayant guéri facilement avec de 8 4 12 séances de diathermie. Technique : une 
électrode dans la région dorsale, l'autre sur le périnée, intensité d’environ 1.000 m. A 


La séance dure en moyenne vingt minutes. A. 5. 





PSYCHIATRIE 


Blennorragie et hypocondrie par R. Benon, Annales des Maladies vénériennes, t. 20, 


n° 8, p. 578, aodt 1925 


La blennorragie est susceptible de se compliquer de troubles nerveux el mentaux ; 
lastheénie, elle peut conduire 4 hypocondrie ; il ne faut 


par l’anxiété, l’énervement 
E. F. 


pas négliger le traitement psychique et moral de la blennorragie. 


La thérapeutique sanguine dans les psychoses, par M!!¢ Pascat et J. DAVESN! 


Presse médicale, n° 67, p. 1126, 22 aoit 1925. 


Appliquée sous forme de sérothérapie, d’autohémothérapie, d’homohémotheérapie ou 
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Whétéroh¢mothérapie, la thérapeutique sanguine a déja donné des résultats dans les 
psychoses. Au moyen de 'homohémothérapie, notamment employée dans la démence 
précoce, Me Pascal et Davesne ont eu, sur six cas: deux ont été guéris, trois ont présenté 
des modifications psychiques transitoires et une amélioration organique permanente ; 
le dernier a été un échec. 

Les auteurs exposent les techniques de la thérapeutique sanguine, étudient les mé- 


canismes de son action et précisent ses indications. E.} 


Protéinothérapie spécifique et aspécifique dans les psychoses, par G. FELSANI 


Veurologica, an 2, n® 3, p. 122-146, mai-juin 1925 


Bonne revue de l'état actuel de la proléinothérapie appliquée a la cure des psychoses, 
théeorie de cette méthode pleine de promesses et expose des résultats obtenus. 


F. DELENI. 


Les rémissions spontanées et thérapeutiques de la paralysie générale, par 


G. PELLACANI, Riforma medica, t. 41, n° 9, p. 675, 20 juillet 1925. 


Les rémissions thérapeutiques de la paralysie générale ne différent en rien des rémis 
sions spontanées ; il s’'agit toujours d’arrét de la maladie, mais non de rétrocession, de 
reLour vers l'état normal. Les rémissions consécutives 4 la py rétothérapie sont cependant 
beaucoup plus fréquentes qu les rémissions spontanées. Toute la question est de savoir 
si ces rémissions persistent, une prolongation de quelques mois de l’évolution n’ayant 
pas grand intérét pratique. Si on croit, sans en étre bien certain, que certaines de ces 
rémissions sont susceptibles de persister, on sait du moins que les malades ne doivent 
pas étre abandonnés & eux-mémes et que chez eux le traitement spécifique doit étre obs- 

' ' 


tinement cont 


imue PF. DELENI 


Contribution a la question de priorité du D' Rosenblum dans la nouvelle mé- 
thode de traitement de la paralysie générale, par IKHTEMANN (de Petrograd), 


Annales des Maladies vénériennes, t. 20, n° 8, p. 561, aodt 1925. 


La priorité de la pyrétothérapie ae la paralysie générale appartient sans conteste a 
Rosenblum {d’Odessa) dont les observations ont été faites pendant la période 1864- 


1874. E. F. 


Le traitement actuel de la paralysie générale, par Henri CLaupe et René 


rARGOWLA, Monde médical, n° 672, p. 633-651, 15 aodt 1925, 


L’association de la malariathérapie et de la chimiothérapie spécifiquepar ait étre le 


traitement de choix de la paralysie générale ; il constitue le procédé le mieux supporté 


des malades et le pl is actif. La seule contre-indication est état général trop precaire 
des malades qu'il s’agisse d’une affection organique concomitante (tuberculose) ou 
de la cachenic paralytique. L’age des malades, une accentuation ou un ictus récents ne 
constituent pas par eux-mémes une contre-indication ; les plus favorables sont certaines 
formes Labétiques et les cas de début récent 

Quant la valeur des rémissions obLenues, aucune, méme parmi les plus belles, ne 
doit étre tenue pour une guérison. Les signes phy siques persistent etles réactions humo- 
' 


rales, si elles s’atténuent partiellement. conservent lk type paralytique ; ’évolution de 


la méningo-ence¢ phalite n’est done pas arrétée, et si l'on peut escompter une survie des 
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malades supérieure a Ja durée moyenne de l’affection, leur existence reste menacée dang 
un délai plus ou moins éloigné ; ils ne sont pas méme a l'abri d’une reprise de l'affection 
et une surveillance médicale constante, un traitement ininterrompu demeurent indis- 
pensables. 


Cependant, quelles que soient les réserves qui s’imposent, les premiers résultats done 


nés par la méthode marquent un progrés considérable sur toutes les autres, 4 la fois par 


le nombre et la nature des succés obtenus, Elle tend A modifier le tableau clinique ; leg 
paralytiques généraux cessent d’étre des déments pour devenir des malades « neurolo- 
giques ». Le pronostic reste grave mais le malade échappe 4 Vasile d’aliénés. Un tel 
résultat, méme inconstant, suffit 4 justifier les essais de traitement poursuivis dans ce 
sens et permet d’espérer qu'une premiére étape est franchie vers la thérapeutique pro- 


prement « curative » de la maladie de Bayle. =. ¥. 


Le Gérant : J. CAROUJAT. 
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